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1. Einleitung 
 
In der Pferdemedizin zeigt sich, wie auch in der Humanmedizin für zahlreiche Eingriffe an 
Bauchhöhlenorganen, der Trend zu minimal-invasiven laparoskopischen Eingriffen. Sie 
bestechen durch die schnelle Rekonvaleszenz, die kleine Wundöffnung und den, im Vergleich 
zur konventionellen Bauchhöhlenchirurgie, geringeren Folgekosten. Allerdings sind aufgrund 
der anatomischen Gegebenheiten die Risiken, aus Sicht des Anästhesisten, deutlich größer. 
Gerade bei Operationen, die mit großen Belastungen für das Pferd einhergehen, sollte der 
Auswahl des dafür am besten geeigneten Anästhetikums eine besondere Beachtung geschenkt 
werden. Bis vor kurzem war das Narkotikum Halothan das am häufigsten in der 
Pferdemedizin verwendete Inhalationsnarkotikum. Aufgrund gesetzlicher Bestimmungen ist 
in Deutschland die Verwendung von Halothan in der Tiermedizin derzeit nicht zulässig. In 
zahlreichen Arbeiten wurde die Wirkung von Halothan und Isofluran beim Pferd verglichen, 
allerdings kam es immer wieder zu widersprüchlichen Ergebnissen, so daß die Überlegung 
angestellt werden sollte, ob es von der Art des Eingriffs abhängt, welches der beiden 
Anästhetika Vor- bzw. Nachteile bietet. 
Ziel der vorliegenden Arbeit war es, unter standardisierten Bedingungen bei laparoskopischen 
Eingriffen an Pferden mit Kapnoperitoneum und in Trendelenburg-Lagerung den Einfluss des 
Kapnoperitoneums und der Lagerung sowie etwaige Unterschiede zwischen den 
Inhalationsnarkotika Isofluran und Halothan bezüglich einiger selektiver cardiovaskulärer und 
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2. Literatur 
 
2.1 Ziel der Allgemeinanästhesie 
 
Das Ziel der Allgemeinanästhesie ist die Ermöglichung chirurgischer Eingriffe bei 
Schmerzfreiheit ohne dauerhafte Beeinträchtigung des Patienten. Das Stadium der 
Allgemeinanästhesie lässt sich in folgenden Komponenten ausdrücken (LARSEN 1999):  
-Ausschaltung des Bewusstseins, 
-Analgesie, 
-Ausschaltung oder Abschwächung somatischer, viszerosomatischer und autonomer       
physiologischer Reaktionen auf schädliche Reize, 
-Muskelrelaxation.  
 
2.2 Quantifizierung der Anästhesietiefe 
 
Zur Ermittlung der Anästhesietiefe können  verschiedene körpereigene Reaktionen 
herangezogen werden. Klinisch einfach zu überwachen ist, neben dem Wegfall des 
Bewusstseins, das Erlöschen körpereigener Reflexe wie z.B. des Schluckreflexes, des Lid- 
und des Kornealreflexes (TAYLOR u. CLARKE 1999). In Verbindung mit der 
Allgemeinanästhesie kommt es außerdem, je nach Anästhesietiefe und verwendeten 
Anästhetika, zur Depression der Herz- und Atemfrequenz, des Atemzugvolumens und des 
arteriellen Blutdrucks (STEFFY u. HOWLAND 1980; HALL u. YOUNG 1992; WILHELM 
et al.1993; LEE et al.1998; GRUBB et al. 1999). Da das Gehirn Zielorgan der Anästhetika ist, 
kann mit Hilfe des EEGs (Elektroenzephalogramm) kontinuierlich die Hirndurchblutung, 
Sauerstoffversorgung, die elektrische Hirnaktivität und somit die Anästhesietiefe sehr genau 
bestimmt werden. 
Aufgrund des großen technischen Aufwands wird heute das EEG nur zu experimentellen 
Zwecken in der Tiermedizin eingesetzt (GARNER et al. 1972; OTTO u. SHORT 1991; 
ECKSTRÖM et al. 1993; JOHNSEN u. TAYLOR 1998). 
Nicht alle Anästhetika führen zu den gleichen Reaktionen, da sie an verschiedenen Wirkorten 
ansetzen. Deshalb ist die genaue Kenntnis der Wirkweise der verwendeten Anästhetika von 
essenztieller Bedeutung und kann somit die Überwachungsmöglichkeiten optimieren. 
Zu den Maßen der Wirkung von Anästhetika gehören bei Injektionsnarkotika, die effektive 
Dosis (ED) oder beim Inhalationsanästhetikum die minimal alveoläre Konzentration (MAC). 
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2.3 Wirkmechanismen von Anästhetika im Allgemeinen 
 
2.3.1 Grundlegende pharmakologische Mechanismen der Anästhetika  
 
2.3.1.1 Anatomischer Wirkort der Anästhetika 
 
Anästhetika wirken hemmend auf die Aktivität der Großhirnrinde und des Hirnstamms. 
Allerdings ist die Potenz der einzelnen Anästhetika verschieden (ANGEL 1993; ECKSTRÖM 
et al. 1993; JOHNSEN u. TAYLOR 1998; THOMSEN et al. 1998). 
Im Rückenmark bewirken zahlreiche Anästhetika eine Hemmung der Hinterhornzellen. 
Dadurch werden Reaktionen auf schädliche Stimulationen unterdrückt. Da Wachheit und 
Erinnerung aber anatomisch nicht im Rückenmark lokalisiert sind, kann das Rückenmark 
nicht der allein für den anästhetischen Zustand verantwortliche Wirkort der Anästhetika sein 
(LARSEN1999). 
 
2.3.1.2 Wirkung von Anästhetika auf elektrophysiologische Prozesse des 
Zentralnervensystems 
 
Durch das Zusammenwirken mehrerer Mechanismen beeinflussen Anästhetika die 
Übertragung von Nervenimpulsen (ANGEL 1993; FRANKS u. LIEB 1994; BIEBYCK et al. 
1996). 
Bereits geringe Anästhetikadosen hemmen die Aktivität von Synapsen, den Schaltstellen der 
nervalen Impulsweiterleitung. Es kommt somit zu einer Hemmung der Aktivität 
exzitatorischer Synapsen und zu einer Verstärkung der Aktivität hemmender Synapsen  
(POCOCK u. RICHARDS 1993). 
Eine wesentliche Bedeutung scheint der Einfluss auf ligandenabhängige Ionenkanäle durch 
Anästhetika zu haben. Diese Ionenkanäle öffnen bzw. schließen sich in Abhängigkeit 
bestimmter Transmitter (FORTH et al. 1996). Wichtige Beispiele sind der Glutamat- und der 
GABA- (Gamma-Amino-Buttersäure) Rezeptor. 
Durch Bindung an den Glutamat-Rezeptor, der eine große strukturelle Vielfalt aufweist, 
kommt es zum Kalzium- und Natrium-Einstrom in die Nervenzelle und somit zur 
Sensibilisierung. Anästhetika blockieren den Glutamat-Rezeptor, die Erregungsschwelle der 
Zelle ist dadurch erhöht (FORTH et al. 1996). 
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Durch diese Hemmung wird auch der Sekretionsvorgang an den Synapsen direkt beeinflusst 
und die Freisetzung von exzitatorischen und inhibitorischen Neurotransmittern minimiert 
(PANCRAZIO u. LYNCH 1994). 
GABA stellt den wichtigsten inhibitorischen Neurotransmitter dar. Der GABA-Rezeptor ist 
ein Chlorid-Ionenkanal mit mehreren Bindungsstellen. An dem Rezeptor sind neben der 
GABA-Bindungsstelle auch Bindungsstellen für Barbiturate, Steroidanästhetika, Propofol, 
Etomidat, Benzodiazepine und voliatile Anästhetika nachgewiesen. Durch Vereinigung des 
Rezeptors mit einem dieser Stoffe öffnet sich der Ionenkanal und es kommt zum Chlorid-
Einstrom, zur Hyperpolarisation der Nervenzelle und somit zu einer verminderten 
Erregbarkeit (Depolarisation) (FORTH et al. 1996). 
Zusätzlich ist unter dem Einfluss von Anästhetika die präsynaptische Sekretion von GABA 
gesteigert und postsynapitsch die Sensitivität für GABA erhöht (TANELIAN et al. 1993). Die 
Erregungsschwelle ist somit nochmals geringer. 
 
2.3.1.3 Molekulare Wirkung von Anästhetika  
 
Zur Wirkung der Anästhetika auf molekularer Ebene existieren derzeit mehrere Theorien 
(LARSEN 1999). 
Nach der Meyer-Overton-Regel (MEYER 1899; OVERTONE 1901) besteht für Anästhetika 
eine lineare Beziehung zwischen dem Öl-/Gas-Verteilungskoeffizienten und der 
Wirkungsstärke (RAINERS et al. 1993). Das heißt, je höher die Lipidlöslichkeit des 
Anästhetikums, desto höher die Potenz.  
Auf die Meyer-Overton-Regel aufbauend hat sich die Lipid-Theorie der Narkose entwickelt. 
Demnach soll sich das Anästhetikum in der Lipid-Doppelschicht der biologischen Membran 
lösen und ab einer bestimmten Konzentration den als Anästhesie bezeichneten Zustand 
hervorrufen (RAINERS et al. 1993). Dies würde bedeuten, dass die 
Zentralnervensystemwirkung von Anästhetika auf physikalischen Gesetzen beruht und eine 
globalisierte Depression hervorruft.  
Neuerdings wird allerdings in Frage gestellt, ob diese Theorien allein für den anästhetischen 
Effekt verantwortlich sein können. Durch EEG-Analysen an Pferden konnte bewiesen 
werden, dass die Depression der Gehirnaktivität nicht generalisiert auf das ganze ZNS verteilt 
ist, sondern in Abhängigkeit von dem Anästhetikum verschiedene Zentren des ZNS 
unterschiedlich stark beeinflusst werden (JOHNSEN u. TAYLOR 1998).  
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2.3.2 Wirkmechanismen von Halothan und Isofluran 
 
2.3.2.1 Physikalisch-chemische Eigenschaften 
 
Halothan: Halothan, CF3-CHCIBr (s. Abb. 1) ist ein halogenierter Kohlenwasserstoff. Im 
flüssigen Zustand ist er klar und farblos, der Geruch ist süßlich-ätherartig. Bei Lichteinfall 
zersetzt sich Halothan zu flüchtigen Säuren, es ist nicht brennbar. Als Stabilisator wird Tymol 
zugesetzt. In Anwesenheit von Wasserdampf korrodiert die Substanz die Metalle Aluminium, 
Messing und Blei, nicht jedoch Kupfer und Chrom. Halothan ist stark gummilöslich, jedoch 
nur gering löslich in Polyäthylen (SCHATZMANN 1995; LARSEN 1999; TAYLER u. 
CLARKE 1999). 
 
Isofluran: Isofluran, CHF2-OCHCICF3 (s. Abb. 1) ist das Strukturisomer des 
Inhalationsnarkotikum Enfluran. Es handelt sich um eine klare, farblose, flüchtige Flüssigkeit 
mit leicht beißendem Geruch. Isofluran ist licht- und alkalibeständig, reagiert nicht mit 
Metall, löst sich jedoch in Gummi (SCHATZMANN 1995; LARSEN 1999 et al.; TAYLER u. 










Abb. 1: Strukturformeln von Isofluran und Halothan 
 
 
Narkosegase liegen mit Ausnahme von Lachgas zunächst in flüssiger Form vor. Sie müssen, 
um inhaliert werden zu können, erst mit Hilfe eines Verdampfers in den gasförmigen Zustand 
überführt werden. Der Übergang von flüssigen zum gasförmigen Zustand ist vom Siedepunkt 
des Anästhetikums abhängig (s. Tab. 1). 
    
       Br   F                                                                    F     Cl         F  
           |      |                                                                    |      |             |  
          H—C—C—F                                                      F—C—C—O—C—H 
            |      |                                                            |      |            |  
                Cl   F                                                                     F    H          F          
              Halothan                   Isofluran 
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Der Dampfdruck beschreibt den Druck, den ein teilweise noch flüssiger und teilweise in 
verdampfter Form vorliegender Stoff auf den Raum und die Flüssigkeit ausübt. Je höher der 
Dampfdruck eines Inhalationsanästhetikums, desto höher ist die Sättigungskonzentration und 
umgekehrt (LARSEN 1999). 
Inhalationsanästhetika werden immer als Gasgemisch, in der Regel mit  Sauerstoff und 
Lachgas dem Patienten zugeführt. Ein jedes Gas ist bezüglich des Drucks unabhängig und übt 
gegenüber dem Raum einen Druck, den Partialdruck, aus (LARSEN 1999; TAYLER u. 
CLARKE 1999). 
Gemäß dem Dalton-Gesetz ergibt sich der Gesamtdruck eines Gasgemischs aus der Summe 
der Partialdrücke der Einzelgase. Je größer der Partialdruck eines einzelnen Gases ist, desto 
schneller stellt sich ein Gleichgewicht zwischen der Konzentration des Gases in der Atemluft 
und dem Blut ein. Nach dem Henry-Gesetz nimmt die Löslichkeit des Gases mit steigendem 
Partialdruck zu. Den gleichen Gesetzmäßigkeiten folgt auch die Verteilung des 
Anästhetikums in den Geweben. So nimmt das Gehirn so lange das Inhalationanästhetikum 
auf, bis die Partialdrücke im Gehirn und dem Blut gleich sind. 
Die Blutlöslichkeit drückt sich im Blut/Gas-Verteilungskoeffizienten aus. Der Koeffizient 
gibt die Konzentrationsverteilung des Gases bei ausgeglichenem Partialdruck an (FORTH et 
al. 1996). Ein Narkosegas mit einem hohen Blut/Gas-Verteilungskoeffizienten braucht, um 
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Tab. 1: Chemische Eigenschafen von Isofluran und Halothan (modifiziert nach Larsen 1999) 
Eigenschaften Halothan  Isofluran 
Molekulargewicht (D) 197,4 184,5 
Dampfdruck 











MAC-Werte für Pferde 





Siedepunkt 50,2°C 48,5°C 
 
 
2.3.2.2 Folgerungen für die praktische Anwendung 
 
Aus Tab.1 wird ersichtlich, dass Isofluran einen niedrigeren Verteilungskoeffizienten als 
Halothan hat. In der Praxis bestätigt sich die daraus abzuleitende Vermutung, dass Isofluran 
schneller an- bzw. abflutet als Halothan (AUER et al. 1978; MATTHEWS et al.1992; 
WHITHAIR et al.1993; SCHINDLER et al. 2000). 
Ob diese Tatsache für das Pferd vorteilhaft ist, scheint umstritten. In der Literatur gehen 
diesbezüglich die Meinungen auseinander; so verläuft nach AUER et al. (1978) das Aufstehen 
der Pferde nach der Narkose mit Isofluran ruhiger als das mit Halothan. HALL (1972) 
empfiehlt Isofluran, da die Pferde schneller aufstehen und dadurch die Kreislaufbelastung 
durch die unnatürliche Seitenlage verkürzt wird. MATTHEWS et al. (1992) konnten dagegen 
keinerlei Unterschiede bezüglich der Aufstehqualität feststellen. WHITHAIR et al. (1993) 
befanden sogar, dass Halothan zu sichererem Aufstehen führt und ROSE u. ROSE (1992) 
empfehlen gerade bei schmerzhaften Eingriffen, aufgrund des schnellen Abflutens, kein 
Isofluran zu verwenden.  
 
Durch Versuche mit Hilfe des EEG konnte bewiesen werden, dass die zentrale Wirkung von 
Isofluran und Halothan signifikante Unterschiede aufweist (EKSTRÖM et al.1993; 
JOHNSEN u TAYLOR 1998). 
JOHNSEN u. TAYLOR (1998) zeigten an acht Ponys, dass ein progressiver Abfall der 
Hirnaktivität mit steigender Halothan-Konzentration zu beobachten ist. In der Isofluran-
Anästhesie dagegen zeigten sich die stärksten EEG-Veränderungen in Konzentrationen unter 
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der MAC. Mit zunehmender Konzentration gab es keine weiteren Veränderungen der 
gemessenen Stromwellen. Allerdings wurden in der Isofluran-Gruppe Phasen kurzzeitiger 
elektrischer Stille „Burst Suppressions“ beobachtet. Die Arbeit ist ein Hinweis darauf, dass 
die Meyer-Overtone-Regel hier nicht gilt. 
EKSTRÖM et al. (1993) stellten bei acht Pferden fest, dass die elektrische Reaktion des ZNS 
auf chirurgische Stimuli bei Halothan ausgeprägter ist als bei Isofluran, obwohl Halothan in 
höheren Konzentrationen als Isofluran verwendet wurde. Er vermutet deshalb, dass Isofluran 
eine höhere sedative Potenz als Halothan besitzt. Ähnliche Vermutungen wurden bereits in 
früheren Arbeiten in der Humananästhesie (STOELTING et al. 1970; GAUMANN et al.1992) 
und Pferdeanästhesie (WHITHAIR et al.1993) geäußert. 
 
2.3.3 Physiologie des Herz Kreislauf Apparates 
 
Das Herz-Kreislauf-System hat die Aufgabe, jede einzelne Zelle des Organismus bei 
wechselndem Bedarf mit Nährstoffen und Atemgasen (O2 und CO2) zu versorgen und zu 
entsorgen. 
Das Grundprinzip ist hierbei ein konvektiver Transport des Blutes entlang eines vom Herzen 
erzeugten hydrostatischen Druckgradienten und ein diffusiver Gas- und Stoffaustausch 





Die Leistung des Herzens lässt sich durch das Herzminutenvolumen (HMV) beschreiben. Es 
gibt das Blutvolumen an, welches das Herz pro Minute durch den Körper pumpt und ist 
abhängig von der Frequenz und der Schlagstärke des Herzens. Das HMV beim Pferd beträgt 
bei einer Frequenz von ca. 35 Schlägen/min. ca. 80 ml/kg/min (HALL 1972). 
Das Herz kann entweder durch die Erhöhung/Senkung der Herzfrequenz oder durch die 
Verstärkung/Verringerung seiner Kontraktionskraft das HMV dem Bedarf anpassen. Um das 
Herzminutenvolumen zu standardisieren und somit einen vergleichbaren Wert für Tiere 
verschiedener Masse zu haben, wurde der Herz Index (HI) eingeführt. Bei der Errechnung des 
HI wird das gemessene HMV in das Verhältniss zur Körperoberfläche gesetzt (DEETJEN u. 
SPECKMANN 1994).  
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Durch zwei voneinander unabhängige Mechanismen ist der Körper in der Lage, die 
Herzleistung dem Bedarf anzupassen. 
Durch Reizung des Sympathikus wird die Ausschüttung von Noradrenalin und Adrenalin 
hervorgerufen. Die Neurotransmitter führen zu einem erhöhten Calciumeinstrom an der 
Herzmuskelzelle und zu einem positiven chronotropen, inotropen und dromotropen Effekt 
(SCHMITT u. THEWS 1995). Somit kann das HMV durch psychische Reize gesteigert und 
der Körper auf eine bevorstehende Situation vorbereitet werden.  
Von den Nerven unabhängig befähigt der Frank-Starling-Mechanismus das Herz, seine 
Förderleistung an veränderte Volumenbelastung (Vor- bzw. Nach-Last) anzupassen. Bei 
erhöhter Vorbelastung wird durch die vermehrte Dehnung des rechten Ventrikels ein erhöhtes 
Schlagvolumen ausgeworfen und die Vorlast somit gesenkt. Bei erhöhter Nachbelastung wird 
der Druck zwar erhöht, das Schlagvolumen bleibt allerdings gleich (SCHMIDT u. THEWS 
1995). 





Das Herz leitet mit jedem Schlag das Blutvolumen in Form von Impulsen weiter. Der 
niedrigste Druck wird als diastolischer und der maximale Druck als systolischer Blutdruck 
bezeichnet. Der Blutdruck wird üblicherweise an den arteriellen Gefäßen gemessen. 
Der mittlere arterielle Blutdruck (MAP) gibt den durchschnittlichen Blutdruck während eines 
Schlagintervalls wieder und stellt das Produkt aus Herzauswurf und peripherem 
Gesamtwiderstand dar (SCHMIDT u. THEWS 1995). Die Beziehung zwischen Blutdruck, 
Gefäßwiderstand und Herzauswurf wird in Formel A verdeutlicht. Sowohl die Steigerung des 
peripheren Gesamtwiderstandes (TPR) als auch eine Steigerung des Herzauswurfs führen zur 
Erhöhung des MAP. Zu beachten ist, dass die Erhöhung des TPR auch zu einer Erhöhung der 
Nachlast und aufgrund des Frank-Starling-Mechanismus zu einer Verminderung des 
Herzauswurfes führt (TAYLOR u. CLARKE 1999). Die medikamentöse Blutdrucksteigerung, 
die auch in der Pferdeanästhesie häufig eingesetzt wird, führt somit zu einer reflektorischen  
Reduzierung des HMV (WEICHLER 1999). 
Der mittlere arterielle Blutdruck beim stehenden gesunden Pferd in Ruhe liegt zwischen 106 
und 170 mmHg (SCHATZMANN 1995). Zu niedriger Blutdruck beim Pferd in Narkose kann 
als Warnhinweis für eine lebensbedrohliche Beeinflussung des Herz-Kreislauf-Systems durch 
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die Narkose gewertet werden. Folge des zu niedrigen Blutdrucks kann die Ausbildung einer 
Myopathie sein (ZELLER et al. 1980, TAYLOR u. CLARKE 1999).  
Die Anästhesie bedingte Myopathie entsteht durch Mangeldurchblutung der Muskulatur. 
Aufgrund des hohen Eigengewichts des Pferdes entsteht ein hoher Druck auf das 
Muskelkompartiment; in Verbindung mit einer Hypotonie kommt es rasch zur 
Mangelversorgung der Muskulatur. Die Anästhesie bedingte Myopathie wird deshalb auch als 
„Compartment Syndrom“ beschrieben (vgl. Abb. 2 u. 3) (LEE et al. 1998). Myopathien sind 
für ca. 40 % der tödlichen endenden Narkosen beim Pferd verantwortlich (LEE et al. 1998). 
Zur Vermeidung des Compartment Syndrom sollte der MAP nicht unter 60 mmHg abfallen 
(SCHATZMANN 1995) und das Pferd so gelagert werden, dass das Gewicht möglichst 
gleichmäßig verteilt ist (HALL 1972; ZELLER et al. 1980; SCHATZAMM 1995; TAYLOR 
u. CLARKE 1999). Die Verbindung zwischen Blutdruck, Herzauswurf und Gefäßwiderstand 
wird durch Formel A verdeutlicht:  
 
Formel A: Berechnung des mittleren arteriellen Blutdrucks nach TAYLOR u. CLARKE 1999 
 
MAP =  CO x TPR  
MAP: mittlerer arterieller Blutdruck (engl.: mean arteriell pressure) 
CO: Herzauswurf ( engl.: cardiac output) 





Abb. 2: Ein Osteo-Fasciales-Kompartiment bei dem sich das Volumen nicht ausdehnen kann, 
ist prädestiniert zur Ausbildung des „Compartment Syndroms“ (modifiziert nach TAYLOR u. 
CLARKE 1999). 
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Druck auf die Muskulatur  
  











Schwellung der Muskelzellen Hypoxie der Muskulatur  
 
Abb. 3: Denkschema zur Entstehung und Aufrechterhaltung  des „Compartment Syndroms“ beim 
Pferd (modifiziert nach TAYLOR u. CLARKE 1999). 
 
2.3.4 Wirkung von Isofluran und Halothan auf den Herz-Kreislauf-Apparat 
 
Die Literatur ist sich einig, dass sowohl Isofluran als auch Halothan zu einer Depression des 
Kreislaufs führt (s. Tab. 2). Die Kreislaufdepression äußert sich im Abfall des HI, des MAP, 
der Herzfrequenz (HF), dem Anstieg der TPR (Total-Peripheral-Resistence) (HALL 1972;  
STEFFY u. HOWLAND 1980; FRITSCH 1982; HELLEYER et al. 1989; WHITHAIR et al. 
1993; GROSENBAUGH u. MUIR 1998; GRUBB et al. 1999; LARSEN 1999; TAYLOR u. 
CLARKE 1999) und verminderter Muskeldurchblutung (LEE 1998). Uneinigkeit besteht 
darüber, ob die negativen Auswirkungen bei einem der beiden Anästhetika stärker ausgeprägt 
sind. 
Die Senkung des MAP scheint bei Isofluran auf einer direkten Wirkung auf die Gefäße, bei 
Halothan auf der Dämpfung der kardialen Sympathikusaktivität, zu beruhen (LARSEN 1999; 
TAYLOR u. CLARKE 1999). Allerdings zeigten HELLYER et al. (1989) an sechs Pferden, 
dass die Sensitivität der Baroreflexe durch beide Anästhetika signifikant beeinflusst werden, 
fanden aber keinen signifikanten Unterschied zwischen den beiden Stoffen. Die Autoren 
bemerkten, dass die Beeinflussung ausgeprägter ist als beim Menschen. Einige Autoren 
registrierten eine geringere Dämpfung des HI durch Isofluran als durch Halothan 
(WHITHAIR  et al. 1996; GROSENBAUGH u. MUIR 1998; GRUBB et al. 1999), andere 






1989; WHITHAIR et al. 1993). Kein Autor sagt, dass es durch Halothan zu einer geringeren 
Beeinflussung des HI kommt. Hervorzuheben ist, dass die Arbeit von WHITAIR et al. (1996) 
unter extremen Bedingungen stattfand. Sieben Pferde wurden zwei mal drei Stunden unter 
hypoxischen Bedingungen anästhesiert; zuvor waren bereits zwei Stunden 
„Narkoseeinleitung“ vergangen. Zwei Pferde verstarben während des Versuchs. Es ist also 
möglich, dass die Unterschiede der Auswirkungen sich erst in besonderen Situationen zeigen. 
GRUBB et al. (1999) versuchte, mit der intravenösen (i.v.) Applikation von Calcium die 
negativen Effekte durch Isofluran und Halothan zu verringern. Die Autoren stellten dabei fest, 
dass bei Halothan signifikant höhere Calciumdosen eingesetzt werden mussten, um den HI 
und den Blutdruck (BD) zu steigern. Zu bedenken ist hierbei, dass Halothan über die 
Dämpfung der Sympathikusaktivität die Herzfrequenz und somit auch den HI senkt, während 
Isofluran direkt auf die Gefäße wirkt (LARSEN 1999). Calcium kann wohl die 
Kontraktionskraft des Herzens positiv beeinflussen, aber nicht die Sympathikusaktivität 
(LÖSCHER et al. 1994). Das könnte eine Erklärung sein, wieso mit Isofluran anästhesierte 
Pferde besser auf Calcium ansprechen als solche mit Halothan. Die Arbeit sagt nichts über die 
stärkere Beeinflussung durch Halothan unter praxisüblichen Bedingungen aus. In der gleichen 
Arbeit wurde auch der niedrigere BD durch Halothan beschrieben. In zahlreichen anderen 
Arbeiten konnten keine signifikanten Unterschiede gezeigt werden (DAUNT et al. 1992; 
WHITHAIR et al. 1993; HELLYER et al. 1989; GROSENBAUGH u. MUIR 1998; LEE et al. 
1998).  
LEE et al. (1998) konnte darstellen, dass es beim Wechsel des Anästhetikums während der 
Narkose zu signifikanten Unterschieden zwischen den beiden Anästhetika kommt. Sechs 
Ponys wurden zweimal anästhesiert; nach einer Stunde Narkose wurde von Isofluran zu 
Halothan gewechselt bzw. umgekehrt. In der ersten Stunde wurden keine Unterschiede 
zwischen den beiden Anästhetika festgestellt, auch nicht beim Wechsel von Halothan zu 
Isofluran. Als Isofluran aber durch Halothan ersetzt wurde, kam es zum signifikanten Abfall 
des HI und des intramuskulären Blutflusses. Die Autoren postulieren einen stärker 
kreislaufdepressiven Effekt durch Halothan, denn die gemessenen Parameter blieben beim 
Wechsel zu Isofluran gleich. Da Halothan zu 20% und Isofluran nur zu 0,2% metabolisiert 
wird (LARSEN 1999), ist zu vermuten, dass der Kreislauf beim Wechsel zu Islofluran weiter 
unter Halothan-Einfluss stand und die kreislaufdepressive Wirkung beider Anästhetika 
gleichzeitig zum Tragen kam.  
Einige Autoren bemerkten, dass Halothan signifikant stärker die Herzfrequenz (HF) senkt als 






Auch wenn nicht bewiesen ist, dass Isofluran unter klinischen Bedingungen weniger 
kreislaufdepressiv ist, so liegt doch diese Vermutung nahe, denn in keiner vorliegenden 
Arbeit konnte eine geringere Beeinflussung durch Halothan gezeigt werden, wohl aber durch 
Isofluran.  
 
Tab. 2: Beeinflussung des Herz-Kreislauf-Systems durch Isofluran und Halothan (modifiziert nach 
LARSEN 1999) 
Kreislaufparameter Halothan Isofluran 
Herzfrequenz ↓↓ ↓ 
Blutdruck ↓ durch                                    
Sympathikusbeinflussung 
↓ direkte Wirkung auf die   
Gefäße 
Herzminutenvolumen ↓ ↓ 
 
 
2.3.5 Physiologie des Respirationsapparates 
 
Die Atmung dient dem Austausch von Kohlendioxid und Sauerstoff. 
Während der Inhalationsnarkose wird die Atmung genutzt, um das Narkosegas dem Körper 
zu- bzw. abzuführen. Der Atemgastransport innerhalb des Körpers erfolgt teils durch 
Konvektion, teils durch Diffusion entlang des Konzentrationsgefälles. Am Gastransport von 
der Umgebungsluft bis in die Zellen sind nacheinander beteiligt: 
- der konvektive Transport zu den Lungenalveolen durch die Ventilation 
- die Diffusion von den Alveolen in das Lungenkapillarblut 
- der konvektive Transport zu den Gewebekapillaren durch den Blutkreislauf 
- die Diffusion von Gewebekapillaren in die umgebenden Zellen (vgl. Abb. 4) 













Abb. 4: Gas-Partialdruck (mmHG) im Verhältniss zu Ventilations-, Perfusions- und Diffusions-
Prozessen (l/min) 
1: Luftwege; 2: Alveolen; 3: rechte Herzhälfte; 4: Pulmonalarterie; 5: pulmonale Kapillaren; 6: 
Pulmonalvene; 7: linke Herzhälfte; 8: Arterien; 9: Venen; 10: Zielorgan; 11: Inspirationsluft; 12: 





Die Ventilation der Lunge führt zur Konvektion von Luft in die Alveolen und zur Elimination 
von Kohlendioxid aus den Alveolen (RÜHLE 2001). Die Lungenbelüftung wird als 
Atemminutenolumen (AMV) angegeben und ist abhängig von der Tiefe der einzelnen 
Atemzüge und der Atemfrequenz (AF). Nur ein Teil eines jeden Atemzuges führt zur 
Belüftung der Alveolen und nimmt somit am Gasaustausch (VA) teil. Der Rest verbleibt im 
sogenannten anatomischen Totraum (VD). Der anatomische Totraum setzt sich beim Pferd 
zusammen aus Nüstern, Nasennebenhöhlen, Larynx, Pharynx, Trachea, Bronchien und 
Bronchiolen. Am intubierten Pferd wird der Totraum durch das Anästhesiegerät vergrößert 
(SCHATZMANN 1995; TAYLOR u. CLARKE 1999).   
Der anatomische Totraum lässt sich berechnen: 






Die alveoläre Ventilation ergibt sich als Differenz von: 
VA = VT  - VD. 
Daraus wird ersichtlich, dass die alveoläre Ventilation um so effektiver ist, je größer das 
Atemzugvolumen und je kleiner der Totraum ist, d.h. also je tiefer der einzelne Atemzug oder 
je frequenter die Atmung ist. Somit ist die Aufnahme von Anästhesiegas von den beiden 




Voraussetzung für einen optimalen Gasaustausch ist die Anpassung von Ventilation und 
Perfusion in den Alveolen. Das gesamte Herzminutenvolumen strömt durch die Lunge. Durch 
den im Vergleich zum Körperkreislauf niedrigen Gefäßwiderstand ist der Perfusionsdruck  
klein, deswegen wird die Lunge auch als Niederdrucksystem bezeichnet (MELINE et al. 
1975). Bei einer Steigerung des Herzminutenvolumens nimmt der Druck kaum zu (DEETJEN 
u. SPECKMANN 1995). Der Strömungswiderstand wird weiter reduziert, indem 
Lungengefäße druckpassiv dilatiert und Reservekapillaren eröffnet werden. Die Kontaktfläche 
für den pulmonalen Gasaustausch wird somit größer. 
Im Idealfall wird die Inspirationsluft gleichmäßig auf alle Alveolen verteilt. Ebenso sollte das 
venöse Blut gleichmäßig im richtigen Verhältnis zur Belüftung auf die Lungenkapillaren 
verteilt werden, so dass der Ventilations-Perfusions-Quotient V/Q einen Wert von 1 annimmt 
(vgl. Abb. 5).  
In der Realität liegt der Quotient beim Menschen zwischen 0,8 und 1,0 (DEETJEN u. 
SPECKMANN 1995), die Werte für das Pferd sind mit denen des Menschen vergleichbar 
(NYMAN u. HEDENSTIERNA 1989). 
Unter Narkosebedingungen kommt es aufgrund der unphysiologischen Lagerung beim Pferd 
zu einer hochgradigen Störung des Ventilations-Perfusions-Verhältnisses (BENSON et al. 
1982; HORNOFF et al. 1986; MOENS 1989, 1995, NYMANN et al. 1989, 1990). NYMANN 
et al. (1989) zeigte eine Verringerung des V/Q-Verhältnisses in Laterallagerung um bis zu   
20 % und bei Dorsallagerung um 40 %. Aufgrund der Schwerkraft versackt das Blut in den 
unten liegenden Teil der Lunge, der aber nur wenig oder teilweise gar nicht ventiliert wird. 
Der obere Teil dagegen wird sehr gut belüftet, aber nicht perfundiert; dies konnte 
röntgenologisch (BENSON et al.1982) mit Hilfe von Scintigraphie (HORNOF et al.1986) und 







    
Abb. 5: Ideales Ventilations-Perfusions Verhätniss  




Abb. 6: Pferd in Rückenlage. Es kommt zur Kompression der Lunge 
durch das Eigengewicht der Eingeweide (modifiziert nach TAYLOR 




In den Alveolen findet der pulmonäre Gasaustausch entlang des Konzentrationsgefälles statt. 
Während der Inspiration wird Sauerstoff (O2) aufgenommen, während der Exspiration 
Kohlendioxid (CO2) abgegeben. Die natürliche Inspirationsluft enthält ca. 21 % O2 und ist 






Pferdeinhalationsnarkose wird das Inhalationsnarkotikum, gelöst in nahezu 100 % Sauerstoff, 
dem Patienten zugeführt (CUVELLIEZ et al. 1990; TAYLOR u. CLARKE 1999). Trotzdem 
gelten die gleichen physikalischen Gesetze. Die treibende Kraft stellt die Gasdruckdifferenz 
von O2, CO2 und Anästhetikum zwischen den Alveolen und den Alveolargefäßen dar. Die 
Diffusion lässt sich mit dem Fickschen Diffusionsgesetz (s.Formel B) beschreiben (DEETJEN 
u. SPECKMANN 1994) 
 
Formel B: Ficksches Diffusionsgesetz 
M = K x F/d x ∆ P 
M = Diffusionsstrom 
∆ P = Druckdifferenz  zwischen beiden Räumen 
F = Fläche 
d = Dicke 
K = Kroghscher Diffusionskoeffizient 
 
Der Kroghscher Diffusionskoeffizient ist eine Materialkonstante, die vom Diffusionsmedium, 
der Temperatur und der Art und Größe der diffundierenden Teilchen abhängig ist. 
Durch die extrem große Alveolarfläche und die nur wenige µm dünnen Alveolarwände wird 




Der Sauerstoff folgt von der Aufnahme in den Körper bis hin zum Ort des Verbrauchs in den 
Zellen, einem Partialdruckgefälle. Ein umgekehrter Druckgradient besteht für die 
Ausschleusung des CO2 (SILBERNAGEL u. DESPOPOULOS 1991). Narkosegase folgen 
ebenfalls einem Partialdruckgefälle. In der Phase der Narkoseeinleitung ist der Partialdruck in 
den Alveolen höher als in den Blutgefäßen. Das Narkosegas wird gemäß dem 
Druckgradienten vermehrt vom Blut aufgenommen. In der Narkoseausleitungsphase wird 
kein neues Narkosegas zugeführt. Der Partialdruck ist im Blut höher als in den Alveolen, es 
wird vermehrt Narkosegas abgeatmet (SCHATZMANN 1995; TAYLER u. CLARKE 1999). 
 
Die Oxygenation des Hämoglobins ist vom Sauerstoffpartialdruck in der Lunge abhängig. Am 
Ende der Lungenkapillaren beträgt der PaO2 ca. 95 mmHg. Das reicht aus, um das 






Absinken des PaO2 führt zuerst zu einem langsamen Abfall des Oxygenierungsgrades, zeigt 
bei weiterem Abfall allerdings einen zunehmend steileren Kurvenverlauf. Die Kurve wird als  
O2-Dissoziationskurve bezeichnet. Zur Normierung dieser Kurve hat man den Begriff der 
Sauerstoffsättigung (SO2) eingeführt (s. Abb. 7) (DEETJEN u. SPECKMANN 1995). 
Die tatsächlich transportierte Sauerstoffmenge ist abhängig vom PaO2, also der Ventilation 
und Diffusion der Lunge und dem Hb-Gehalt im Blut. 
In Abschnitt 3.5.2 wurde auf die lagerungsbedingte Beeinträchtigung des V/Q bei Pferden 
während der Narkose eingegangen. Durch dieses Missverhältnis kommt es zu messbaren 
Veränderungen des PaO2, arteriellen Kohlendioxidpartialdrucks (PaCO2) und der SO2 
(GRANDY et al. 1987 b; MOENS 1989; NYMANN u. HEDENSTIERNA 1989; 
CUVELLIESZ et al. 1990; MOENS et al. 1995). Eine Hyperkapnie mit einem 
durchschnittlichen PaCO2  von 78,5 mmHg wie bei GRANDY et al. (1987) beschrieben, ist 
bei spontan atmenden narkotisierten Pferden eher die Regel als die Ausnahme (HALL 1972; 
MEYER u. SHORT 1985; NYMANN u. HEDENSTIERNA 1989; MOENS et al. 1995). 
 
 














2.3.5.5 Steuerung der Atmung 
 
Die arteriellen Blutgase bleiben beim gesunden wachen Pferd auch bei starker Belastung 
relativ konstant (HODGSON u. ROSE 1994). Das heißt, dass das Pferd in der Lage sein 
muss, die Atmung dem Bedarf anzupassen. 
Die Atmung wird durch zwei hintereinander geschaltete Zentren des ZNS, den Neuronen der 
Medulla Oblongata und der Pons gesteuert. Beide Zentren sind miteinander verschaltet und 
steuern somit die Atemzugtiefe und die Atemfrequenz (BAYLYL et al. 1983, 1987). Diese 
zentralen Steuerungszentren erhalten ihre Informationen von zentralen und peripheren 
Chemorezeptoren, die Änderungen im arteriellen Blutgas und der chemischen 
Zusammensetzung registrieren. Sowohl periphere als auch zentrale Rezeptoren messen PaCO2 
und pH, während der PaO2 nur von den peripheren Rezeptoren gemessen wird. Änderungen 
im PaCO2 und pH führen zu einer stärkeren Reaktion als Änderungen im PaO2. Eine verstärkte 
Reaktion auf zu geringen PaO2 zeigt sich erst nach einem Abfall des PaO2 unter 60 mmHg 
(HODGSON u. ROSE 1994). Desweiteren befinden sich Rezeptoren in der Lunge und deren 
näherer Umgebung, welche vagale Afferenzen aussenden und somit die Ventilation hemmend 
beeinflussen. Diese Rezeptoren stellen z.B. freie Nervenendigungen dar, die auf die Dehnung 
der Lunge reagieren und somit eine Überdehnung verhindern (HODGSON u. ROSE 1994). 
Der Organismus ist dadurch in der Lage sowohl eine ständige „Blutgasanalyse“ als auch eine 
„Lungenfunktionsprüfung“ durchzuführen. Durch Erhöhung des Atemzugvolumens und der 
Atemfrequenz kann der Körper die Sauerstoffzufuhr und die Kohlendioxidabgabe dem Bedarf 
anpassen. 
 
2.3.6 Wirkungen von Isofluran und Halothan auf den Respirationsapparat 
 
Alle derzeit verfügbaren dampfförmigen Anästhetika sind atemdepressiv (LARSEN 1999; 
TAYLOR u. CLARKE 1999). Ursache scheint die herabgesetzte Sensitivität der 
Chemorezeptoren durch die Anästhetika zu sein (WHITHAIR et al. 1993; LARSEN 1999). 
Aber auch das Atemzentrum in der Pons soll gedämpft werden (JOHNSEN u. TAYLOR 
1998). Die Atemfrequenz und das Atemzugvolumen werden durch die Anästhetika negativ 
beeinflusst (DAUNT et al. 1992; LARSEN 1999; TAYLER u. CLARKE 1999). 
Dementsprechend wurden sowohl bei Isofluran als auch bei Halothan Anzeichen einer 
Atemdepression beobachtet. Unter Einfluss beider Anästhetika kommt es zu ansteigenden 






DAUNT et al. 1992; WHITHAIR et al. 1993). Wenn auch Einigkeit darüber besteht, dass 
beide Anästhetika atemdepressiv sind, so bestehen heute unterschiedliche Meinungen darüber, 
bei welchem der beiden Anästhetika die Atemdepression ausgeprägter ist. Die meisten 
vorliegenden Arbeiten geben Hinweise darauf, dass Isofluran zu einer stärkeren Depression 
der Atmung als Halothan führt, legt man die negative Entwicklung der arteriellen Blutgase 
zugrunde (WHITHAIR et al. 1993; GROSENBAUGH u. MUIR 1998; LARSEN 1999). 
DAUNT et al. (1992) stellten allerdings bei 18 trächtigen Stuten in Narkose fest, dass 
Isofluran zwar zu einer stärkeren Reduktion der Atemfrequenz führt als Halothan, das 
Atemzugvolumen aber dafür höher ist. Die Messung des Atemvolumens beruht allerdings auf 
die Abschätzung der Füllung des Atembeutels. In der Studie konnte bezüglich der 
Blutgasanalyse kein Unterschied zwischen den beiden Inhalationsanästhetika gefunden 
werden (DAUNT et al. 1992).  
MEYER u. SHORT (1985) folgerten, dass aufgrund einer Erhöhung des PaCO2 ohne eine 
Erhöhung der endexspiratorischen CO2-Konzentration bei längeren Halothannarkosen (über 
90 min) im Vergleich zu Isofluran, Halothan zu einer verschlechterten Alveolardurchblutung 
führt. Das Ventilations-Perfussions-Missverhältnis ist demnach bei Halothan stärker 
ausgeprägt. 
 
Tab. 3:Einfluss von Isofluran und Halothan auf die Atemparameter (nach LARSEN 1999) 
Atemparameter Halothan Isofluran 
PaO2 ↓ ↓ 
PaCO2 ↑ ↑ 
Atemfrequenz ↓ ↓↓ 




2.3.7 Beeinflussung wichtiger biochemischer Blutparameter durch Isofluran- und 
Halothannarkose  
 
Die infolge einer Allgemeinanästhesie messbaren Veränderungen biochemischer 
Blutparameter beruhen zum einen auf der kreislaufdepressiven Wirkung des Anästhetikums, 







2.3.7.1 Metabolismus von Isofluran und Halothan 
 
Inhalationsanästhetika werden im Vergleich zu Injektionsnarkotika nur zu einem geringen 
Anteil metabolisiert, der größte Teil wird abgeatmet (FRITSCH 1982). Der Anteil des wieder 
abgeatmeten Anästhetikums und der metabolisierten Menge unterscheidet sich für Isofluran 
und Halothan (SCHATZMANN 1995).  
Seit 1964 ist bekannt, dass Halothan nicht vollständig abgeatmet, sondern zu ca. 20 % 
metabolisiert wird (FRITSCH 1982). Unter Abspaltung von Chlor, Brom und Fluor wird das 
lipidlösliche Halothan zu Trifluoressigsäure umgewandelt. Die Abbauprodukte werden über 
die Niere ausgeschieden. Die Halbwertszeit von Brom beträgt ca. 11 Tage. Eine wiederholte 
Exposition mit Halothan könnte somit zu einer Akkumulation von Brom führen (DE MOOR 
et al. 1978). WOOD et al. (1976) fanden heraus, dass es unter anaeroben Bedingungen zu 
einer verstärkten Produktion toxischer Stoffwechselprodukte kommt. Da Pferdenarkosen ohne 
künstliche Beatmung immer wieder hypoxische Bedingungen hervorrufen (SCHATZMANN 
1978; STEFFEY et al.1992;  MOENS et al.1998; WHITHAIR u. WILLITIS 1999), liegt die 
Vermutung nahe, dass es auch hierbei zur Bildung dieser toxischen Stoffwechselprodukte 
kommen kann. Es liegen allerdings keine Arbeiten vor, in denen dieser Sachverhalt beim 
Pferd geprüft wurde. 
Isofluran wird lediglich zu 0,2 % metabolisiert (LARSEN 1999); über toxische 
Stoffwechselprodukte liegen nach der vorliegenden Literatur keine Erkenntnisse vor. 
 
2.3.7.2 Folgeschädigung  für den Organismus durch Halothan und Isofluran  
 
Wenn auch bereits seit den 60er Jahren bekannt ist, dass Halothan unter Bildung teilweise 
toxischer Abbauprodukte metabolisiert wird (FRITSCH 1982), ist heute noch strittig, ob 
Halothan zu stärkeren Organschäden als andere Inhalationsanästhetika führt (LARSEN 1999). 
Halothan und Isofluran führen zu einer hochgradigen Kreislaufdepression, infolge derer 
wichtige Organe vermindert durchblutet werden. Dieser Umstand könnte erklären, dass 
sowohl Isofluran als auch Halothan bei fast allen Autoren zu einem signifikanten Anstieg des 
Muskelenzyms Creatinin-Kinase (CK) (DAUNT et al. 1992; WHITHAIR et al. 1996) und den 
Nierenparametern Urea, Kreatinin (WHITHAIR et al. 1996) post Operationem führen, 







Die häufig diskutierte Leberschädigung durch Halothan (SCHATZMANN 1995) ist bis heute 
nicht sicher bewiesen. LARSEN (1999) weist darauf hin, dass es zwar nach wiederholten 
Halothannarkosen bei übergewichtigen Frauen in seltenen Fällen zu tödlichem Leberversagen 
kam, dass Halothan allerdings die Ursache dafür war, ist nicht schlüssig bewiesen. Außerdem 
erfüllt nach LARSEN (1999) Halothan nicht die Eigenschaften eines Hepatotoxins, nämlich 
typische morphologische Schäden, Reproduzierbarkeit im Tierexperiment und kurze 
Latenzzeit zwischen Exposition und Auftreten der Schäden. 
Es zeigt sich allerdings, dass Halothan beim Pferd, im Vergleich zu Isofluran, zu einem 
signifikanten Anstieg des auch in der Leberzellmembran gebundenen Enzyms Aspertat-
Amino-Transferase (AST) führt (DAUNT et al. 1992; STEFFY et al.1992). AST reagiert 
bereits sehr sensitiv auf eine leichte Zellschädigung. AST ist aber keinesfalls leberspezifisch, 
sondern findet sich auch in der Zellmembran von Muskelzellen. Bei einer 
Muskelzellschädigung kommt es aber erst 48 h nach der Zellzerstörung zum Anstieg des 
Enzyms im Blut (KRAFT u. DÜRR 1997). Die Autoren werten somit die bereits vorher 
messbar erhöhte Enzymaktivität als Hinweis für eine vermehrte Leberbelastung. Zu beachten 
ist, dass Aktivitätssteigerungen von AST bis zum dreifachen über die Norm als klinisch nicht 
relevante leichte Erhöhung anzusehen sind (KRAFT u. DÜRR 1997). Auch wenn bei den 
Untersuchungen von DAUNT et al. (1992) und STEFFY et al. (1992) AST unter dem 
dreifachen des normalen Wertes lagen, ist es doch ein Hinweis darauf, dass möglicherweise 
eine Leberbelastung vorlag, die der gesunde Körper aber kompensiert. Einen weiteren 
Hinweis auf eine mögliche Leberbelastung durch Halothannarkosen beim Pferd geben 
WHITHAIR et al. (1996), indem sie neben der signifikanten Erhöhung von AST auch die 
signifikante Erhöhung der leberspezifischen membrangebundenen Sorbit-Dehydrogenase 
(SDH) beschreiben. 
Da Halothan zu einer Verminderung der Durchblutung im gesamten Splanchnikusgebiet 
(LARSEN 1999), also auch der Leber führt, ist eine daraus folgende kurzzeitige Hypoxie 
denkbar. Dies würde die AST- und SDH-Aktivitätssteigerungen auch ohne direkte 
Schädigung durch das Anästhetikum erklären. 
Es bleibt somit unklar, ob die Stoffwechselprodukte von Halothan zu einer Leberschädigung 







2.4 Capnoperitoneum und Trendelenburg-Lagerung: Auswirkungen auf   
cardiopulmonale Parameter 
 
Für die Tiermedizin gelten die gleichen Vorzüge der Laparoskopie wie in der Humanmedizin. 
Die kleine Wunde führt zu weniger Schmerz, geringerer Infektionsgefahr und somit zur 
kürzeren Rekonvaleszenz (CUNNINGHAM  u. BRULL 1993; BERG et al. 1995; RAGEL et 
al. 1996).  
Laparoskopische Eingriffe ermöglichen gute diagnostische Möglichkeiten für Erkrankungen 
der Bauchhöhlenorgane, eignen sich aber auch für therapeutische Zwecke, z.B. Entfernung 
eines Ovartumors oder eines nicht abgestiegenen Hodens (FISCHER u. VACHON 1992; 
RAGEL et al. 1996; HANRATH  u. RODGOSON 2002; RIJKENHUIZEN u. DIJEK 2002). 
Allerdings weist der laparoskopische Eingriff unter Allgemeinanästhesie aus 
anästhesiologischer Sicht Nachteile auf (GEHRING et al. 1994; DONALDSON et al. 1998; 
FILZEK et al. 2001). 
 
2.4.1 Voraussetzung für laparoskopische Eingriffe 
 
Für laparoskopische Eingriffe wird das Abdomen mit Gas insuffliert, um die Bauchdecke von 
den Organen abzuheben und die Orientierung in der Bauchhöhle zu ermöglichen (FISCHER 
u. VACHON 1992; CUNNINGHAM u. BRULL 1993). Der intraabdominale Druck beträgt 
dabei zwischen 10 und 15 mmHg. Am häufigsten wird als Insufflationsgas CO2 verwendet, da 
es leicht löslich, nicht brennbar und kostengünstig ist. 
Aber auch Helium oder Lachgas findet als Insufflationsgas Einsatz (DUBECS et al.1992; 
RADEMAKER et al. 1994). Für Operationen an den Beckenorganen ist es, um die 
Sichtverhältnisse zu verbessern, notwendig, den Patienten in Beckenhochlagerung zu 
verbringen. (FISCHER u. VACHON 1992). Diese Lagerung wird auch als Trendelenburg-
Lagerung bezeichnet. Trendelenburg (1844-1924) war deutscher Urologe und propagierte die 
Beckenhochlagerung für gynäkologische Eingriffe. Er hat diese Position zwar nicht erfunden, 
verbreitete sie aber (WILCOX et al.1988). Auch Pferde werden für Pelviskopien und 
Operationen an den Beckenorganen i.d.R. in eine Beckenhochlagerung von ca. 20° verbracht 
(FISCHER u. VACHON 1992; FILZEK et al. 2001), Menschen teilweise in 
Beckenhochlagerung bis zu 45°. Sowohl die Gasinsufflation als auch die Trendelenburg-
Lagerung stellen einen Eingriff dar, der kardiopulmonäre Reaktionen erwarten lässt (BIVINS 






2.4.1.1 Gasinsufflation  
 
Zwei wichtige Einflussfaktoren spielen während der Gasinsufflation eine Rolle:  
der erhöhte intraabdominale Druck (IAP) und die Resorption des insufflierten Gases (BERG 
et al. 1995). WURST u. FINSTERER (1990) konstatierten folgendes Denkschema (vgl. Abb. 
8): Der erhöhte intraabdominale Druck führt zur Kompression der abdominalen Venen und 
zur Abnahme des Blutflusses in der unteren Hohlvene. Durch die damit verbundene 
Drosselung des venösen Rückstroms kommt es zur Abnahme des Füllungsdrucks des Herzens 
und zur Vorlastsenkung. Die Erhöhung des intraabdominalen Drucks (IAP) führt auch zu einer 
Erhöhung des intrathorakalen Drucks (ITP) und zum Anstieg des zentralen Venendrucks 
(ZVD). Der IAP führt außerdem zu einer Kompression der venösen und arteriellen Gefäße im 
Bauchraum und somit zur Erhöhung des peripheren Gefäßwiderstandes. Die Nachlast des 
Herzens wird somit erheblich gesteigert. Die Schlussfolgerung von WURST u. FINSTER 
(1990) entspricht den Ergebnissen zahlreicher Arbeiten (BARATZ u. KARIS 1969; 
KASHTAN et al. 1981; PHILBIN u. COGGINS 1978; PUNNONEN u. VIINAMÄKI 1982; 
MELVILLE et al. 1985; CHUI et al. 1993; MOFFA et al.1993;  BERG et al. 1995; 
DONALDOSN et al.1998;  LINDEN 1999). Die Erkenntnis, dass es mit erhöhtem IAP zur 
Ausschüttung von antidiuretischem Hormon (ADH) kommt (PUNNONEN u. VIINAMÄKI 
1982; PHILBIN u. COGGINS 1978;  MELVILLE et al. 1985), ist in das Denkschema von 
WURST u. FINSTERER (1990) nicht eingegangen. Die Tatsache lässt aber vermuten, dass es 
einen Einfluss auf den TPR hat, BERG et al. (1995) modifizierten deshalb das Schema (vgl. 
Abb. 8). Diese Aussage gilt wahrscheinlich auch für das Pferd (LINDEN 1999).  
Im Gegensatz zu den Ergebnissen von WURST u. FINSTERER (1990) und BERG et al. 
(1995) stehen Arbeiten von HO et al. (1995) und RADEMAKER et al. (1994) die besagen, 
dass CO2 für die Kreislaufreaktionen verantwortlich ist. Dem gegenüber steht wiederum die 
Tatsache, dass es erst nach Beenden des Kapnoperitoneums zu einem starken Anstieg des 
PaCO2 kommt (WURST  u. FINSTER 1990; BLOBNER et al. 1993), CO2 also nicht allein für 
die beobachteten Reaktionen während des angelegten Kapnoperitoneums verantwortlich sein 
kann. 
Der Resorption des insufflierten Gases ist besondere Beachtung zu schenken, wird doch ein 
Großteil des Gases resorbiert, zum Grundumsatz addiert und abgeatmet. (WURST u. 
FINSTERER 1990; DUBECS et al. 1992; BLOBNER et al. 1993; RADEMAKER et al. 1994; 






Der erhöhte IAP lässt vermuten, dass die Lungenfunktion durch den Druck auf das Zwerchfell 
erheblich beeinflusst wird. Untersuchungen an spontan atmenden Menschen, die unter 
Lokalanästhesie laparoskopiert wurden, zeigen allerdings, dass die Lungenfunktion des 
wachen gesunden Menschen die erhöhte CO2 Menge ohne signifikanten Anstieg des PaCO2 
abatmen kann (ALEXANDER u. BROWN 1973).  
Erste Lungenfunktionsuntersuchungen über Pferde, die im Stehen und somit keine 
lagerungsbedingte Beeinflussung der Lungenfunktion erfahren haben, zeigen, dass die 
Beinflussung durch den erhöhten IAP am stehenden Pferd sehr gering ist. Filzek et al (2000) 
zeigten an sechs stehend laparoskopierten Pferden, dass die Sedativa einen wesentlich 
stärkeren Einfluß auf die Lungenfunktion haben als der erhöhte IAP. 
Es wird allerdings vermutet, dass die Lungenfunktion beim Pferd in Narkose durch den IAP 
erheblich beeinflusst wird (HAHN et al. 1997; DUKE et al. 2002; FILZEK et al. 2001). 
DUKE et al. (2002) verglichen Pferde in Trendelenburg-Lagerung mit und ohne 





Abb. 8: Denkschema zur Auswirkung des erhöhten IAP auf die 
Hämodynamik (nach WURST u. FINSTERER 1990, 









Beim Pferd kommt es in der Trendelenburg-Lagerung durch die auf das Zwerchfell 
drückenden Eingeweide zu einer massiven Einschränkung der Lungenfunktion. In den 
Arbeiten von DUKE et al. (2002) konnte gezeigt werden, dass die Trendelenburg-Lagerung 
für die stärksten Veränderungen der Pulmonarfunktion verantwortlich ist. Bei den Pferden 
kam es zu einem signifikanten Anstieg des AP, des PaCO2, desweiteren stellte sich eine 
deutliche Hypoxie ein. Laparoskopische Eingriffe mit Trendelenburg-Lagerung führen 
außerdem zum Abfall des Atemzugvolumens und der dynamischen Compliance (FILZEK et 
al. 2001). 
Verschiedene Kreislaufparameter erfahren beim Pferd deutliche Beeinflussung durch die 
Trendelenburg-Lagerung. DUKE et al. (2002) sahen beim Pferd einen signifikanten Anstieg 
des MAP, des mittleren pulmonären Blutdrucks (MPP), des physiologischen Totraums und 
einen signifikanten Abfall des HI. Im Gegensatz zum Pferd führt die Beckenhochlagerung 
beim Menschen bis zu 35° zu keinen signifikanten Unterschieden in den kardiopulmonären 
Parametern (MOTTEW et al. 1973; LENZ et al. 1976; EKMANN et al. 1988; JOHANSEN et 
al. 1989). Erst bei Lagerungen über 45° konnte eine Abnahme des TV beobachtet werden 
(MARTIN 1978). Es ist somit zu vermuten, dass das Pferd aufgrund seines Körperbaus mit 





2.5.1 Ziel des Narkosemonitorings 
 
Das Narkosemonitoring dient der Überwachung der Narkose in zweierlei Hinsicht: 
1.Beobachtung der Narkosetiefe und somit der chirurgischen Toleranz 
2. Überwachung der Vitalfunktionen, um die negativen Einwirkungen der Narkose auf 




Die Kapnographie bestimmt kontinuierlich und nichtinvasiv die Kohlendioxidkonzentration 






Mithilfe von Infrarotlicht-Absorptionsverfahren wird die Absorption von Infrarotlicht in einer 
kontinuierlich abgesaugten Gasprobe gemessen. Da für jedes Gas die Lichtabsorption 
spezifisch ist, lässt sich somit die Gaskonzentration vom CO2 in der Atemluft bestimmen (s. 
Abb. 9). 
Bei den meisten Geräten wird die Kohlendioxidkonzentration in der Atemluft in einem 
Zeitdiagramm dargestellt (s. Abb. 10).  
Neben der einfachen Erfassung der Atemfrequenz, bietet die Kapnographie Hinweise auf die 
Lungenfunktion. Im Gegensatz zum Menschen oder Kleintier entspricht das 
endexspiratorische CO2  beim Pferd in Narkose, aufgrund des fast immer vorhandenen 
Ventilations-Perfusionsmissverhältnisses, nicht dem arteriellen CO2 (ALEF u. 
OECHTERING 1995). Trotzdem dient die Kapnographie auch beim Pferd als sinnvolles 
Monitoring. Extrem niedrige Kohlendioxidwerte sind ein Hinweis auf eine verminderte 
Auswurfleistung des Herzens. Inspiratorische CO2-Werte weisen auf verbrauchten Atemkalk 
hin. Ein spitzgipfliges Kapnogramm ohne Plateau ist ein Hinweis auf eine Undichtigkeit im 




Abb. 9: Prinzip der CO2- und Narkosegas-Messung in der Atemluft: CO2 und Narkosemittel 
absorbieren infrarotes Licht. Mit einer Pumpe wird ein geringer Teil des Atemgases durch eine 
Messküvette gesaugt. Die Küvette wird von infrarotem Licht durchstrahlt. Mit Hilfe verschiedener 
Filter wird ein Frequenzband gewählt, in dem jeweils nur eins der zu unterscheidenden Gase 
absorbiert wird. Ein schneller Wechsel der Filter sorgt für die quasikontinuierliche Messung aller 








Abb. 10: Kohlendioxid-Zeit-Diagramm. Darstellung der CO2 Konzentration in der Ausatemluft über 
die Zeit; In = Inspirationsphase, Ex =Exspirationsphase, T=Totraumanteil, M=Mischluftanteil, 




Die Spirometrie bietet die Möglichkeit, über das Atemzugvolumen, das 
Atemminutenvolumen und die dynamische Compliance, kontinuierlich und nichtinvasiv 
wertvolle Hinweise zur Lungenbelüftung während der Narkose zu gewinnen. 
Derzeit sind nur wenige Geräte auf dem Markt, die den hohen Volumina der Pferdelunge 
gerecht werden. Auf der Basis  eines Seitenstromspirometriesensors (D-Lite, Datex, Helsinki, 
Finnland) wurde ein vergleichbarer Sensor für Pferde an der Universität Uetrecht entwickelt 
(s. Abb. 10) (MOENS et al. 1994). An zwei Messpunkten werden Druckinformationen an ein 
Narkosemonitoringgerät (Capnomac Ultima, Datex)  weitergeleitet und die Spirometriedaten 
per Computer berechnet. Da verschiedene Gase eine verschiedene Ausdehnung haben, ist das 
Gerät mit Hilfe einer Gasanalyse-Einheit in der Lage, den daraus resultierenden Messfehler zu 
korrigieren. Somit ist eine relativ günstige und zuverlässige spirometrische Überwachung des 
Patienten möglich. 
Wesentlich kostenintensiver kann das Atemvolumen eines Pferdes mit Ultraschallfluss-
Messgeräten bestimmt werden. Dabei ermittelt der Ultraschall-Messkopf die 
Flussgeschwindigkeit des Atemgases durch die Registrierung der 
Ausbreitungsgeschwindigkeit von Ultraschallwellen, die das Gas auf einer definierten Strecke 











Abb. 11: Flowmessprinzip am Beispiel des D-lite (Datex 




Die Überwachung des Blutdrucks kann nichtinvasiv (unblutig oder indirekt) und invasiv 
(blutig oder direkt) erfolgen. Die größte Genauigkeit hat die invasive Messung (RIEBOLD 
1985). Sie wird mittels Katheterisierung einer kleinen Arterie vorgenommen, z.B. der A. 
facialis, der A. transvera faciei oder der A. metatarsalis dorsalis. Die Kanüle, die in der 
Arterie positioniert wird, wird mit einem Druckwandler und einem Oszilloskop verbunden. In 
einem modernen Patientenmonitor werden die Pulssignale von dem Druckwandler in ein 
elektrisches Signal konvertiert und als Druckmesskurve auf dem Monitor dargestellt (s. Abb. 
14). Es bietet sich so die Möglichkeit, kontinuierlich zuverlässig den systolischen, 
diastolischen Blutdruck und mittleren Blutdruck zu bestimmen. 





Die Blutgasanalyse ermöglicht die diskontinuierliche, invasive Überwachung des PaCO2 , 
PaO2 sowie des pH-Wertes im arteriellen Blut. Sie gibt eine zuverlässige, indirekte Aussage 










Die Pulsoxymetrie bestimmt kontinuierlich und nichtinvasiv die arterielle Sauerstoffsättigung 
des Hämoglobins (ALEXANDER et al. 1989; ALEF u. OECHTERING 1994, MATTHEWS 
et al. 1994). Unter Oxymetrie versteht man die spektralphotometrische Messung der 
Sauerstoffsättigung des Hämoglobins und der Hämoglobinderivate, nach dem Gesetz von 
Lambert und Beer. Die Pulsoxymetrie nutzt infrarotes (880-940 nm) und rotes (660 nm) Licht 
zur Bestimmung des Anteils an oxygeniertem und desoxygeniertem Hämoglobin im Blut. Das 
Pulsoxymeter besteht aus einer Lichtquelle, die infrarotes und rotes Licht abgibt und einem 
Photodetekor, der das Licht wieder aufnimmt. Zwischen Photodetektor und Lichtquelle liegt 
das zu untersuchende Gewebe, welches unpigmentiert und durchblutet sein muss. Die 
Intensität der beiden Wellenbereiche wird beim Durchtritt durch das Gewebe gemindert. Sinkt 
die Konzentration an oxygeniertem Hämoglobin, steigt die Durchlässigkeit für infrarotes 
Licht, während rotes Licht verstärkt absorbiert wird. Aus dem Verhältnis von transmittiertem 
rotem zu infrarotem Licht kann die Sauerstoffsättigung des Blutes berechnet werden (ALEF 
u. OECHTERING 1994). Beim Pferd eignen sich besonders die Zunge und das Nasenseptum 
für die pulsoxymetrische Überwachung. Da die meisten Geräte allerdings aus der 
Humanmedizin stammen, ist ihre Anwendung am Pferd nicht immer unproblematisch 
(TAYLOR u. CLARKE 1999). Neuerdings sind allerdings speziell für das Pferd modifizierte 
Pulsoxymeter für Messungen am Nasenseptum auf dem Markt. 
Bei einem anämischen Patienten kann es zu Fehleinschätzungen kommen, denn  obwohl die 
Sauerstoffsättigung im Normbereich liegt, besteht aufgrund des Mangels an Hämoglobin ggf. 
trotzdem eine Hypoxie. Um die Pulsoxymetrie zu nutzen, ist die Bestimmung des 
Hämoglobingehaltes deswegen sinnvoll. Nach ALEF u. OECHTERING (1994) ist im 
Rahmen einer Inhalationsnarkose das Erkennen einer Atemdepression mit Hilfe der 
Pulsoxymetrie praktisch nicht möglich, da die Sauerstoffkonzentration in der Einatemluft stets 
höher als unter natürlichen Bedingungen ist. Dadurch kommt es automatisch zu einer hohen 
Sauerstoffsättigung. Da es aber bei Pferden aufgrund des V/Q-Missverhältnisses, trotz hoher 
inspiratorischer O2-Konzentration, zu Hypoxien kommen kann, ist die zusätzliche 







2.5.1.6 Elektrokardiogramm (EKG) 
 
Das EKG ermöglicht die kontinuierliche nichtinvasive Überwachung der Herzfrequenz. Auch 
die Beurteilung der Reizleitung am Herzen kann dadurch überprüft werden. Es ist zu 
beachten, dass teilweise völlig normale EKGs bei schweren Herzerkrankungen aufgezeichnet 
werden. Die Absenkung des ST-Segments kann als untrügliches Zeichen einer hypoxischen 
Myokardschädigung angesehen werden (SCHATZMANN 1995). Meist erscheinen 


















Die zur Erstellung der Arbeit verwendeten Tiere stammen aus dem Patientengut der 
Tierklinik Wahlstedt Dr. Köhler. Es handelt sich dabei um Pferde, bei denen eine operative 
oder diagnostische Laparoskopie unter Allgemeinanästhesie in Trendelenburg-Lagerung 
durchgeführt wurde. 
Die Operationsdauer betrug 60 min ± 10 min. Für die Messungen wurden 22 klinisch gesunde 
Pferde verwendet, 2 Pferde wurden in die Auswertung nicht einbezogen, da die 
Operationszeit stark abwich. 
Bei den verbleibenden Pferden handelte es sich um 8 Haflinger, 9 Warmblüter und 3 Ponys. 
Bei der Aufteilung der Tiere in zwei Gruppen wurde darauf geachtet, eine ähnliche Rassen-
Verteilung in den beiden Gruppen zu erreichen; die Gruppenzuordung der Tiere innerhalb der 
Rassengruppen war  zufällig. Die zwei nicht in die Untersuchung einbezogenen Tiere 
stammten aus Gruppe I. Das durchschnittliche Körpergewicht  in Gruppe I betrug 515kg ±  
140 kg und in Gruppe II 513 ± 150 kg. In Gruppe I ergab sich das Durchschnittsalter von 4,7 
Jahren und in Gruppe II von 5,2 Jahren 







Tab. 3: Gruppeneinteilung, Rasse, Geschlecht, Alter, Gewicht und Indikation der Operation der 
Versuchstiere 
Tiernummer Rasse Geschlecht Alter Gewicht Operation 
Gruppe I = Halothan 
1 Haflinger männlich 3 1/2J 530 kg Kastration des 
abdominalen Hodens 
2 Haflinger männlich 8 J 590 kg Diagnostische 
Laparoskopie 
3 Haflinger männlich 4 J 500 kg Kastration des 
abdominalen Hodens 
4 Haflinger männlich 3 J 510 kg Kastration des 
abdominalen Hodens 
5 Warmblut weiblich 7 J 660 kg Diagnostische 
Laparoskopie 
6 Warmblut weiblich 9 J 500 kg Diagnostische 
Laparoskopie 
7 Warmblut männlich 3 J 550 kg Kastration des 
abdominalen Hodens 
8 Warmblut männlich 2 J 480 kg Kastration des 
abdominalen Hodens 
9 New Forest Pony  männlich 3 ½ J 320 kg Kastration des 
abdominalen Hodens 
Gruppe II = Isofluran 
10 Haflinger männlich 6 J 480 kg Kastration des 
abdominalen Hodens 
11 Haflinger männlich 4 ½ J 510 kg Kastration des 
abdominalen Hodens 
12 Haflinger männlich 3 J 540 kg Kastration des 
abdominalen Hodens 
13 Haflinger weiblich 9 J 610 kg Diagnostische 
Laparoskopie 
14 Warmblut weiblich 7 J 650 kg Diagnostische 
Laparoskopie 
15 Warmblut weiblich 
 
11 J  680 kg Diagnostische 
Laparoskopie 
16 Warmblut männlich 4 J 560 kg Kastration des 
abdominalen Hodens 
17 Warmblut männlich 3 J 540 kg Kastration des 
abdominalen Hodens 
18 Warmblut männlich 2 J 460 kg Kastration des 
abdominalen Hodens 
19 New Forest Pony  männlich 3 J 310 kg Kastration des 
abdominalen Hodens 












Der Versuchablauf ist hier schematisch wiedergegeben und in den folgenden Abschnitten 
beschrieben, 
       Präoperative Untersuchung 
        ↓  
      Legen des Venenverweilkatheters 
↓ 
      Intravenöse Prämedikation  
       ↓ 
       Intravenöses Ablegen 
↓ 
Verstrichene Zeit                 Transport auf den OP Tisch 
↙              ↘ 
0 min.     Intubation, Anschluss an   Präoperative Reinigung 
    das Narkosegerät    und Desinfektion 
  
      ↓ 
Anschluss sämtlicher Monitoring-Geräte  
Beginn der Aufzeichnungsphase 
      ↓     ↓ 
erste arterielle Blutprobe       
     ↓ 
Verbringen des OP-Tisches inklusive des Patienten in den sterilen OP 
↓ 
Operationsvorbereitende Maßnahmen, Einbringen des Trokars etc. 
↙              ↘ 
15 min     zweite arterielle Blutprobe   Beginn der Insufflation  
                                    ↓   (Flow 5-9 l/min) 
     dritte arterielle Blutprobe  
unmittelbar vor Trendelenburg-Lagerung 
↓ 
30 min.       Trendelenburg-Lagerung 
↙              ↘ 
     vierte arterielle Blutprobe    Operation 
     unmittelbar vor Horizontallagerung 
↓ 
45 min.       Horizontallagerung  
↙              ↘ 
60 min.     fünfte arterielle Blutprobe   Wundverschluss  
Diskonektion von Narkose  
und Monitoring-Geräten  
    
                 ↓ 
       Rücktransport in die Aufwachbox 
↓ 
       Dokumentation der Aufstehphase  
↓ 
24 h          erste postoperative Untersuchung 
↓   












Tab. 4: Einteilung der Messzeitpunkte 
Messzeitpunkt  
1 Beginn der Narkose, ca. 5 Minuten nach der 
Intubation 
2 Vor Beginn der Insufflation, durchschnittlich 
15±5 min nach Narkosebeginn 
3 Beginn der Insufflation, 5 min nach 2 
4 Unmittelbar vor Trendelenburg-Lagerung, 
Kapnoperitoneum mit 15 mmHg erreicht 
5 Trendelenburg-Lagerung (20°) 
6 Unmittelbar vor Rücklagerung, 15±3 min 
nach 5 
7 2 Minuten nach Rücklagerung und Ablassen 
des IAP 
8 Ende der Narkose, 15 ± 3 min nach 7 
 
 
3.2.1 OP- /Narkosevorbereitung 
 
Allen Pferden wurde 24h vor der OP das Futter entzogen. Wasser stand bis kurz vor 
Versuchsbeginn zur Verfügung. 
Bei jedem Tier wurde 24h und unmittelbar vor der OP die rektale Körpertemperatur 
gemessen, der Herz-Kreislaufapparat, der Respirations- und der Verdauungstrakt untersucht. 
Zusätzlich wurde am Tag vor der OP ein Blutbild erstellt. 
Zur Applikation der Anästhetika wurde im proximalen Drittel der Jugularvene eine ca. 4 x 
3cm große Fläche rasiert, desinfiziert und ein Venenverweilkatheter, G12 Stichlänge 8cm 












3.2.2 Verwendete Pharmaka 
 
Die verwendeten Pharmaka sind Tabelle Nr.5 dargestellt. 
 
Tab. 5 Verwendete Pharmaka 
Wirkstoff Präparat Dosierung 
Romifidinhydrochlorid Sedivet®  
Boeringer Ingelheim 
0,08 mg/kg KM 
Diazepam Diazepam.ratiopharm 
Ratiopharm 
0,1 mg/kg KM 
Ketamin Ketavet 
Pharmacia 










 Essex, Kent GB 





Zur Prämedikation wurde den Probanden Romifidinhydrochlorid in der Dosierung 0,08 
mg/Kg KM i.V. verabreicht. 
Sobald sich die Anzeichen einer deutlichen Sedation zeigten, wurde die Maulhöhle mit 




Vor der Narkoseeinleitung wurden die Tiere mit einem über einen Flaschenzug von außen 
manuell steuerbaren Strick am Halfter fixiert.  
Zum Ablegen der Patienten wurden erst Diazepam in der Dosierung 0,1 mg/kg KM und sofort 
danach Ketamin in der Dosierung 4 mg/kg KM über den Venenverweilkatheter appliziert. 
Mit Hilfe des am Halfter befestigten Stricks konnte ein allzu schnelles Niedergehen 
verhindert und die Verletzungsgefahr am Kopf reduziert werden, ohne dass Gefahr für das 
Hilfspersonal bestand.  







3.2.5 Narkoseführung   
 
Während der Reinigung, Rasur und Desinfektion des Operationsgebiets wurden die 
Probanden intubiert (Tubus 28 mm Durchmesser, Firma Rüsch; Maulgatter nach Günther) 
und an das Narkosegerät angeschlossen (geschlossenes Pferdenarkosegerät und Respirator 
GT, Firma Stephan Gackenbach).  
Alle Pferde wurden während der gesamten Narkose im IPPV- (Intermittend Positive Pressure 
Ventilation) Modus kontrolliert assistiert beatmet. Dieser Beatmungsmodus erlaubt es, dem 
Patienten die am Gerät eingestellte Atemfrequenz durch spontane Atemzüge zu steigern 
(Triggern). Die Atemfrequenz war auf 8 Atemzüge pro Minute und der Beatmungsdruck auf 
22 mbar am Respirator eingestellt. 
Die Narkose ist bei den Pferden in Gruppe I mit Halothan und der Gruppe II mit Isofluran  in 
nahezu 100% Sauerstoff aufrecht erhalten worden. Die Inhaltionsanästhetika wurden nach 
Wirkung dosiert. Die Konzentration wurde kontinuierlich gemessen und aufgezeichnet. 
Sobald die Operationsvorbereitungen abgeschlossen waren, wurden der OP-Tisch und das 
Pferd mit Hilfe eines Hebezuges in den sterilen OP verbracht. 
 
 











Nach Operationsende wurden die Tiere mit Hilfe des Hebezuges in die Aufwachbox 
verbracht. Die Aufwachphase konnte mit einer in der Aufwachbox fest installierten Kamera 
beobachtet und teilweise auf Video aufgezeichnet werden. Die Aufwachphase wurde 
gegliedert in: 
  1.Wiederkehren des Schluckreflexes 
   2. erstes Kopfheben 
  3. Einnehmen der Sternallage 
  4. erster Aufstehversuch  
  5. sicherer Stand 
Nach Wiederkehren des Schluckreflexes wurde der Tubus und das Maulgatter nach Günther 
sofort entfernt, die Narkosebox wurde umgehend verlassen. Während des Aufstehens wurde 













Nach Stichinzision im Bereich des Nabels und Einbringen des 11mm Trokars (Olympus 
Trokarsystem), wurde die Bauchhöhle mit einem CO2 -Flow von 5-9 l/min insuffliert 
(Laproflator Electronic Olympus). Sobald die Bauchdecke deutlich unter Spannung stand, 
wurde über eine zweite Inzision, 15-30cm lateral der vorangegangenen, ein weiterer 11mm 
Trokar (Olympus Trokarsystem) eingebracht, der das Einführen von Instrumenten 
ermöglichte. Nach spätestens 15 min wurde ein Kapnoperitoneum mit einem Druck von 15 
mmHg erreicht und alle Probanden 30 min ± 10 min nach Beginn der Messung in 
Trendelenburg-Lage (20°) verbracht. Bei allen in die Arbeit eingeschlossenen Tieren war das 
Operationsziel nach 15 min Beckenhochlagerung erreicht. Alle Pferde verblieben 15 min ± 5  
in Trendelenburg-Lagerung, bevor sie wieder in Horizontallage verbracht und der Druck über 
den Trokar abgelassen wurde. Während des Wundverschlusses verblieben die Probanden im 
OP. Nach weiteren 15 min ± 4 min wurde das Narkosegerät und der Patientenmonitor vom 
Patienten getrennt. 
 
3.2.8 Untersuchung post OP 
 
Sowohl 24 h als auch 7 Tage post OP wurden die Probanden erneut einer, der präoperativen 







3.3 Datenerfassung und Patientenmonitoring 
 
Zum Vergleich der beiden Narkosegase wurden folgende Parameter erfasst: 
 
Tab. 6: Gemessene Parameter während der Narkose 
Parameter Symbol Einheit 
Herzfrequenz HF min-1 
Mittlerer arterieller Blutdruck MAP mmHg 
Atemfrequenz AF min-1 
Endexspiratorischer Kohlendioxidgehalt Et CO2 mmHg 
Expiratorische Anästhesiegaskonzentration exp.A. % 
Atemzugvolumen TV ml 
Atemminutenvolumen AMV ml 
Arterieller Sauerstoffpartialdruck PaO2 mmHg 
Arterieller Kohlendioxidpartialdruck PaCO2 mmHg 
Arterieller pH pH  
  
Die Kreislauf- sowie Atemgasdaten wurden mit dem Patientenmonitoren PM 8014 und PM 
8015 (Dräger Lübeck) (s. Abb. 14) gemessen und durch  das Computerprogramm Proto 5.2 
1998 (Dräger Lübeck) im 30-Sekunden-Abstand gespeichert. Da AMV und TV mit einem 
gesonderten Atemgasmonitor (s. Abb. 14) (Capnomac Ultima Datex)  gemessen wurden, 
mussten die Daten auf einem gesonderten Rechner mit Hilfe des Programms (Collect Datex 
Division) gespeichert werden. Die Messung fand ebenfalls im 30-Sekunden-Takt statt.  








Abb. 14: Monitoring von oben nach unten: Atemgasmonitor Capnomac Ultima Datex Ohmeda zur 
Messung von AMV und TV, Patientenmonitor 8050 Dräger zur Erfassung der Atemgase und 
Patientenmonitor 8014 Dräger zur Erfassung der Kreislaufparameter.  
Legende: 1 = Spirometriekurve, 2 = AMV und TV in- und exspiratorisch, 3 = Kapnogramm, 4 = et 
CO2 5 = in-und exspiratorische Narkosegaskonzentration, 6 = EKG, 7 = Blutdruck 
 
3.3.1 Herzfrequenz 
Die Herzfrequenz, der Herzrhythmus und sonstige Ableitungsauffälligkeiten wurden mittels 
EKG ermittelt (Dräger PM 8014). Da der Computer lediglich die Herzfrequenz speichert, 
wurden etwaige Auffälligkeiten auf dem Narkoseprotokoll vermerkt. Die Anschlussklemmen 
wurden mittels modifizierter Backhausklemmen am Pferdekörper befestigt.  
 
3.3.2 Arterieller Blutdruck 
Der arterielle Blutdruck wurde invasiv und kontinuierlich in der A. facialis bzw. der A. 
transversa faciei gemessen (vgl. Abb. 15). Die Arterie wurde hierfür mit einer Flügelkanüle 
21G, Stichlänge 0,8cm, Schlauchlänge 29cm (ECOFLO®, Dispomed Gelenhausen) punktiert. 
Nach erfolgreicher Punktion wurde die Kanüle mit Klebeband am Kopf fixiert und mit dem 
zuvor vorbereiteten Druckwandler (Novatrans II MX 860 Medex Medical) verbunden. Der 
Druckwandler  war zuvor mit heparinisierter Spüllösung (1000 i.E./500 ml 0,9% NaCl) 
blasenfrei aufgefüllt und mit einer Spülvorrichtung (Druckmanschette C-Fusor Medex 
Medical) verbunden worden. Er befand sich zu jedem Narkosestadium auf Herzbasishöhe. 






Druckkurve aufzeichnete (vgl. Abb. 14). Vor jeder Narkose wurde das Druckmessystem 
geeicht und ein Druckabgleich zum Umgebungsluftdruck durchgeführt.  
  
 
Abb. 15: invasive Blutdruckmessung: Legende: 1 = Druckaufnehmer (Novatrans II MX 860 Medex 
Medical) und Druckdom (MX 848 Medex Medical), 2 = Druckmanschette (C-Fusor Medex Medical) 
zur Gewährleistung eines Spüldrucks von 300 mmHg, 3 = Flügelkanüle, 4  = Dreiwegehahn zur 




Die Proben für die arterielle Blutgasmessung wurden über einen Dreiwegehahn aus dem 
Katheter für die Blutdruckmessung entnommen (vgl. Abb. 16). Die Blutgasanalysen wurden 
unmittelbar nach der Punktion der Arterie sowie unmittelbar vor und nach einer neuen 
Narkosephase durchgeführt. Die Probe wurde in einer heparinisierten 2-ml-Spritze 
aufgefangen und sofort analysiert (ABLTM5 Radiometer® Kopenhagen). Da bei der Planung 
der Arbeit ursprünglich nur fünf Messzeitpunkte geplant waren, wurden zu Messzeitpunkt 








Abb. 16: Arterielle Blutentnahme aus  




3.3.4 Endexspiratorischer Kohlendioxidgehalt, Narkosegaskonzentration und Atemfrequenz 
 
Über einen flexiblen Schlauch, der mit dem Y-Stück verbunden ist, saugte der 
Patientenmonitor (PM 8050) kontinuierlich Gas aus dem System ab und analysierte das 
Gasgemisch infrarotabsorptionspektrometrisch. Es war somit die kontinuierliche Messung der 
Kohlendioxid- und Narkosegaskonzentration im Atemsystem möglich. Da die 
Kohlendioxidkonzentration exspiratorisch ansteigt bzw. inspiratorisch abfällt, kann der 




Der modifizierte Spirometriesensor (Horse-Lit P. Gootjes u. Y. Moens) wurde zwischen 
Tubus und Y-Stück adaptiert (vgl. Abb. 17). Der Sensor war mit dem Patientenmonitor 
(Capnomac UltimaTM Datex-Ohmeda) verbunden. Vor jedem Probanden wurde der 














Das Pulsoxymeter (Nasenklippsensor Eickemeyer) lieferte keine zuverlässigen, 




3.4 Biostatistische Auswertung 
 
Die vorliegenden Ergebnisse wurden mit den Statistikprogramm SPSS 11 statistisch 
bearbeitet. 
Die Prüfung auf Normalverteilung der Werte wurde mit dem KOLMOGOROV-SMIRNOV-
TEST durchgeführt. Die Prüfungen ergaben, dass bei einem Teil der Untersuchungsparameter 
hinsichtlich einzelner Messpunkte signifikante Abweichungen von der Normalverteilung 
nachgewiesen wurden. Als statistische Maßzahlen wurden für alle Untersuchungsparameter 
der arithmetischen Mittelwert und der Standardfehler berechnet.  
Die Signifikanzprüfungen zwischen den Narkosearten zu den einzelnen Messungen erfolgten 






Dieser Test ist eine nichtparametrische Alternative zur einfaktoriellen Varianzanalyse. Hier 
wird geprüft, ob mehrere unabhängige Variablen aus der gleichen Grundgesamtheit stammen.  
Bei signifikantem H-Test wurden mit dem parameterfreien U-Test nach MANN-WHITNEY 
die Signifikanzprüfungen durchgeführt. 
Für die Messzeiten erfolgten die Signifikanzprüfungen mit dem FRIEDMAN–Test. Bei 
Signifikanz wurde der Paarvergleich mit dem WILCOXON- Test durchgeführt.  
Dieser Test ist ein nichtparametrischer Test für zwei verbundene Variablen zur Überprüfung 
der Hypothese, dass beide Variablen dieselbe Verteilung haben. Dabei werden keine 
Annahmen über die Form der Verteilung der beiden Variablen gemacht. Hierbei werden 
Informationen über die Größe der Differenzen innerhalb von Paaren berücksichtigt und 
Paaren mit größeren Differenzen ein größeres Gewicht zugemessen als Paaren mit kleineren 
Differenzen. Die Statistik beruht auf der Rangordnung der Absolutwerte der Differenzen 
zwischen den beiden Variablen. 
Korrelative Zusammenhänge wurden mit dem Korrelationkoeffizienten nach SPEARMAN 











Die Narkoseeinleitung, die weiterführende Inhalationsnarkose sowie die Operation verliefen 
bei den Tieren aus beiden Gruppen komplikationslos. Es wurden keine weiteren Medikamente 




Die Tiere in der Isofluran-Gruppe wiesen ein schnelleres Aufwachverhalten auf als die Tiere 
der Halothan-Gruppe (s.Tab.7 u. Abb. 18). Signifikant war der Zeitunterschied bis zum 
Auftreten des ersten Schluckreflexes (p≤ 0,05). Die Tiere aus der Halothan-Gruppe zeigten im 
Mittel ca. 7 min später den ersten Schluckreflex als die Pferde aus der Isofluran-Gruppe. 
Signifikant länger dauerte es im Vergleich zur Isofluran-Gruppe in der Halothan-Gruppe bis 
die Pferde den Kopf das erste Mal hoben (p≤ 0,05). Die Tiere aus Gruppe I befanden sich im 
Mittel 5,4 min schneller in Sternallage und somit signifikant schneller als die Tiere aus 
Gruppe II (p≤ 0,05). Auch die Zeit bis zum ersten Aufstehversuch und bis zum sicheren Stand 
war für die mit Isofluran anästhesierten Pferde kürzer.  
Die Zahl der Aufstehversuche war in beiden Gruppen mit 3,1 ± 1,1 für Gruppe I und 3,0 ± 1,2 
für Gruppe II gleichwertig. 
Abb. 18: Mittelwerte mit Standardfehler der Aufwachzeiten für Gruppe I und II in min (*= 1 
















































x  ± sx  
(8) 
7,9 ± 1,6 
(8) 





x ± sx  
(8) 
14,9 ± 2,3 
(8) 





x ± sx  
(8) 
15,6 ± 2,3 
(8) 





x ± sx  
(8) 
21,0 ± 2,4 
(8) 





x ± sx  
(8) 
24,8 ± 3,2 
(8) 






x ± sx  
(8) 
3,1 ± 1,1 
(8) 
3,0 ± 1,2 
n.s.  
Legende:  n.s. = p>0,05, d.h. nicht signifikant  
 




Ergebnisse von Gruppe I und II 
In Gruppe I und Gruppe II veränderte sich die HF während den verschiedenen 
Messzeitpunkten wie folgt (s Tab. 8 u. Abb. 19): Die Frequenz stieg in beiden Gruppen vom 
Beginn der Narkose, während der Insufflation bis zur Trendelenburg-Lagerung kontinuierlich 
an. In Gruppe I stieg die HF von Beginn der Narkose bis zum Beginn der 
Beckenhochlagerung um 14 % und in Gruppe II um 15 %. Während der 
Trendelenburglagerung kam es in der Isofluran-Gruppe zu einem geringen Abfall der HF um 
1 min-1, in der Halothan-Gruppe blieb die HF dagegen konstant. Der Anstieg der HF zwischen 
den Messpunkten 1 und 5, 1 und 3 und 1 und 4 sowie für 2 und 4 und zwischen 2 und 5 war 
für beide Gruppen signifikant (p≤ 0,05).  
Nach Rücklagerung und Ablassen des Kapnoperitoneums verringerte sich die HF in der 






Abnahme der HF bis zum Ende der Narkose. In Gruppe II dagegen kam es zum weiteren 
deutlichen Abfall der HF auf 35 ± 0 min-1(p≤ 0,05). 
Im Vergleich zum Beginn der Narkose, lag die HF am Ende der Narkose in beiden Gruppen 
signifikant höher (p≤ 0,05). 
 
Vergleich zwischen den Gruppen 
Tab. 8 und Abb. 19 zeigen, dass die HF während der gesamten Narkose in Gruppe I über der 
von Gruppe II lag. Die Unterschiede waren, außer zu den Messzeitpunkte 6 und 7, signifikant 
(p≤ 0,05). Am deutlichsten zeigt sich dieser Unterschied mit beginnender Insufflation. Hier 
lag die HF in Gruppe II 11 % unter der von Gruppe I.  
 
Abb. 19: Mittelwerte mit Standardfehler der Herzfrequenz in min-1 der Gruppen I und II zu den Narkosephasen 1-8 









1 2 3 4 5 6 7 8
Isofluran
Halothan*












Tab. 8: Vergleich der Herzfrequenz in min-1  zwischen Gruppe I und II und unter den Gruppen 
















Beginn d. Narkose  
(1) 
(n) 
x  ± sx  
(60) 
34 ± 1 
(60) 
32 ± 0 
n.s. 
Vor d. Insufflation 
 (2) 
(n) 
x  ± sx  
(60) 
35 ± 1 
(60) 
33 ± 0 
I:II 
Beginn d .Insufflation 
(3) 
(n) 
x  ± sx  
(60) 
38 ± 1 
(60) 
34 ± 0 
I:II 
Kurz vor Trendelenburg 
(4) 
(n) 
x  ± sx  
(60) 
38 ± 1 
(60) 
36 ± 0 
I:II 
Beginn Trendelenburg  
(5) 
(n) 
x  ± sx  
(60) 
39 ± 1 
(60) 





x  ± sx  
(60) 
38 ± 1 
(60) 





x  ± sx  
(60) 
37 ± 0 
(60) 
36 ± 0 
n.s. 
Ende d. Narkose 
(8) 
(n) 
x  ± sx  
(60) 
37 ± 1 
(60) 
35 ± 0 
I:II 
Signifikanz (p≤ 0,05) 
zwischen den Messungen 
1:3, 4, 5, 6, 7, 8 
2:4, 5, 6, 7, 8 





1:3, 4, 5, 6, 7, 8 
2:4, 5, 6, 7, 8 







Legende: n.s. = p>0,05, d.h. nicht signifikant  
1:2 = 1 signifikant (p≤ 0,05) verschieden von  
 
 
4.2.2 Arterieller Blutdruck 
 
Ergebnisse von Gruppe I und II 
Wie Tab. 9 und Abb. 20 zeigen, weist der MAP in beiden Gruppen den gleichen Trend auf. 
Vom Start der Narkose bis zu Beginn der Insufflation kam es in Gruppe I und II zum 






und 3 um 30 % und in Gruppe II um 21 %. Während der Insufflation stieg der MAP um 23 % 
in Gruppe I und um 7 % in Gruppe II. Der Anstieg war für Gruppe I signifikant (p≤ 0,05). 
Eine weitere kräftige Steigerung des MAP zeigte sich in beiden Gruppen, nachdem die 
Trendelenburg-Lagerung eingenommen wurde (p≤ 0,05). Der MAP war zu dem 
Messzeitpunkt 5 in Gruppe I genauso hoch wie zu Beginn der Narkose. In Gruppe II lag der 
MAP dagegen noch 10 % unter dem zu Beginn der Narkose gemessenen Wert. Während der 
Trendelenburg-Lagerung steigerte sich der MAP weiter, wobei diese Steigerung in der 
Halothan-Gruppe signifikant war (p≤ 0,05). Nach ca. 15 min Trendelenburg-Lagerung mit 
Kapnoperitoneum, lag der MAP bei beiden Gruppen höher als zu Messzeitpunkt 1. Für 
Gruppe II war dieser Unterschied signifikant (p≤ 0,05). Nach Rücklagerung fiel der Blutdruck 
in beiden Gruppen ab. Die Abnahme des Blutdrucks von Messzeitpunkt 6 zu 7 war weder für 
Gruppe I mit –7% noch für Gruppe II mit –13% signifikant. Vergleicht man allerdings 
Messzeitpunkt 6 und 8, zeigt sich für beide Gruppen ein deutlicher Unterschied (p≤ 0,05). 
Von Messzeitpunkt 7 zu 8 kam es in der Halothan-Gruppe zu einem starken Abfall des MAP 
von 21 % (p≤ 0,05). In der Isofluran-Gruppe fiel der MAP ebenfalls ab, allerdings nur um 3 
%. In beiden Gruppen ist der MAP zum Ende der Narkose niedriger als zu Beginn der 
Narkose. Nur für Gruppe II ist der Unterschied signifikant (p≤ 0,05). Zum Ende der Narkose 
lag der MAP der Gruppe I deutlich höher (p≤ 0,05) und in Gruppe II deutlich niedriger als zu 
Beginn der Insufflation (p≤ 0,05). 
 
Vergleich zwischen den Gruppen 
Trotz des vergleichbaren Verhaltens beider Gruppen unter den Narkosephasen (s. Tab. 9 u. 
Abb. 20) lag der MAP in Gruppe II mit Ausnahme von Messzeitpunkt 4, 5 und 7 stets 
signifikant (p≤ 0,05) höher als in Gruppe I. Zum Messzeitpunkt 8 war allerdings der MAP 
von Gruppe I mit 13 % deutlich höher als von Gruppe II (p≤ 0,05). Bemerkenswert erscheint 
der bereits oben erwähnte, wesentlich stärkere Abfall des MAP in der Halothan-Gruppe von 
Messzeitpunkt 6-8. In der Isofluran-Gruppe fiel der MAP vom Messzeitpunkt 6 zu 8 um 
lediglich 10 % und in der Halothan-Gruppe um 32 %. Im Durchschnitt lag der MAP in der 










Tab.: 9 Vergleich des mittleren arteriellen Blutdrucks zwischen Gruppe I und II und 
















Beginn d. Narkose  
(1) 
(n) 
x  ± sx  
(60) 
104 ± 3 
(60) 
122 ± 3 
I:II 
Vor d. Insufflation 
 (2) 
(n) 
x  ± sx  
(60) 
75 ± 2 
(60) 
97 ± 2 
I:II 
Beginn d .Insufflation 
(3) 
(n) 
x  ± sx  
(60) 
73 ± 3 
(60) 
96 ± 2 
I:II 
Kurz vor Trendelenburg 
(4) 
(n) 
x  ± sx  
(60) 
95 ± 4 
(60) 
103 ± 3 
n.s. 
Beginn Trendelenburg  
(5) 
(n) 
x  ± sx  
(60) 
104 ± 4 
(60) 





x  ± sx  
(60) 
110 ± 4 
(60) 





x  ± sx  
(60) 
102 ± 4 
(60) 
110 ± 3 
n.s. 
Ende d. Narkose 
(8) 
(n) 
x  ± sx  
(60) 
99 ± 4 
(60) 
86 ± 3 
I:II 
Signifikanz (p≤ 0,05) 
zwischen den Messungen 
1:2, 3, 4 
2:4, 5, 6, 7, 8 





1:2, 3, 4, 5, 6, 7, 8 
2:4, 5, 6, 7, 8 
3:5, 6, 7, 8 






Legende: n.s. = p>0,05, d.h. nicht signifikant  







Abb. 20: Mittelwerte mit Standardfehler der MAP in mmHg der Gruppen I und II zu den 
Narkosephasen 1-8 (*=I signifikant (p≤ 0,05) verschieden von II) 
 
 
4.2.3 Atemfrequenz   
 
Ergebnisse von Gruppe I und II 
Zu den acht Messzeitpunkten zeigten beide Gruppen folgenden Verlauf (s. Tab. 10 u. Abb. 
21): Zu Messzeitpunkt 1 und 2 betrug die AF für beide Gruppen 8 min-1. Nach Erreichen des 
Kapnoperitoneums (Messzeitpunkt 4) steigerte sich die AF in Gruppe I um 20 % und in 
Gruppe II um 11 %. Die AF war somit bereits vor der Trendelenburg-Lagerung signifikant 
höher als zu Messzeitpunkt 1, 2 und 3 (p≤ 0,05). Mit Beginn der Trendelenburg-Lagerung 
kam es in der Isofluran-Gruppe zu keiner weiteren Steigerung der AF. In der Halothan-
Gruppe dagegen erhöhte sich die AF um 10 %. In beiden Gruppen fand eine bemerkenswerte 
Steigerung der AF während der Trendelenburg-Lagerung (Messzeitpunkt 5-6) statt (p≤ 0,05). 
Der Anstieg betrug in Gruppe I 16 % und in Gruppe II 23 %. Auch nach Rücklagerung und 
Abfall des IAP blieb die Atemfrequenz auf dem gleichen Niveau wie vor Rücklagerung. Erst 
in der Endphase der Narkose verringerte sich die AF in beiden Gruppen wieder auf 10 ± 0 
min-1 . Somit war die AF in beiden Gruppen zu Messzeitpunkt 8 signifikant niedriger als zu 

































Vergleich zwischen den Gruppen 
Auch wenn die Atemfrequenz beider Gruppen einen ähnlichen Verlauf zeigte, fällt auf, dass 
die Halothan-Gruppe zu Messzeitpunkt 6 deutlichere Abweichungen als die Isofluran-Gruppe 
aufwies (s. Tab. 10 u. Abb. 21). 
Zu den Messzeitpunkten 1-3 zeigte die AF beider Gruppen einen sehr einheitlichen Verlauf. 
Zu Messzeitpunkt 4 lag die AF für Gruppe II noch 10 %  unter der von Gruppe I. Mit Beginn 
der Trendelenburg-Lagerung stieg dann die AF in Gruppe II auf den gleichen Wert wie für 
Gruppe I an. Unmittelbar vor Ende der Trendelenburg-Position und auch nach der 
Rücklagerung lag die Atemfrequenz in der Halothan-Gruppe schließlich 8 % über der AF der 
Isofluran-Gruppe. Ein signifikanter Unterschied zwischen den beiden Gruppen bestand zu 
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Tab. 10: Vergleich der Atemfrequenz, zwischen Gruppe I und II und unter den 
















Beginn d. Narkose  
(1) 
(n) 
x  ± sx  
(60) 
8 ± 0 
(60) 
8 ± 0 
 
n.s. 
Vor d. Insufflation 
 (2) 
(n) 
x  ± sx  
(60) 
8 ±  0 
(60) 
8 ± 0 
 
n.s. 
Beginn d .Insufflation 
(3) 
(n) 
x  ± sx  
(60) 
8 ± 0 
(60) 
8 ± 0 
n.s. 
Kurz vor Trendelenburg 
(4) 
(n) 
x  ± sx  
(60) 
10 ± 0 
(60) 
9 ± 0 
n.s. 
Beginn Trendelenburg  
(5) 
(n) 
x  ± sx  
(60) 
10 ± 0 
(60) 














x  ± sx  
(60) 
12 ± 0 
(60) 
13 ± 1 
n.s. 
Ende d. Narkose 
(8) 
(n) 
x  ± sx  
(60) 
10 ± 0 
(60) 
10 ± 0 
n.s. 
Signifikanz (p≤ 0,05) 
zwischen den Messungen 
1:4, 5, 6, 7, 8 
2:4, 5, 6, 7, 8 





1:4, 5, 6, 7 ,8 
2:4, 5, 6, 7, 8 
3:4, 5, 6, 7, 8 
4:6, 7 





Legende: n.s. = p>0,05, d.h. nicht signifikant  













Ergebnisse von Gruppen I und II 
Während allen Versuchsphasen zeigte sich in beiden Gruppen der gleiche Trend (s. Tab. 11 u. 
Abb. 22). Bereits vom Beginn der Narkose bis zum Start der Insufflation kam es jeweils zu 
einer geringen Abnahme des AMV. In Gruppe I zeigte sich eine Verringerung des AMV von 
Messzeitpunkt 1 zu Messzeitpunkt 2 um 58 ml/100kg KM und um weitere 222 ml/100kg KM 
zu Messzeitpunkt 3. In Gruppe II war der Abfall um 761 ml/100kg KM von Messzeitpunkt 1 
zu Messzeitpunkt 2 signifikant (p≤ 0,05). Auch hier kam es von Messzeitpunkt 2 zu 
Messzeitpunkt 3 zum weiteren Abfall um 302 ml/100kg KM. Somit zeigte sich bereits vor der 
Erhöhung des IAP eine Verringerung des AMV von 3 % in Gruppe I und von deutlichen 11 % 
in Gruppe II (p≤ 0,05). Die Zunahme des IAP bis vor der Trendelenburglagerung führte dann 
zu einer kräftigen Verringerung des AMV in beiden Gruppen (p≤ 0,05). Im Vergleich zu 
Messzeitpunkt 1 verringerte sich das AMV in Gruppe I um 43 % und in Gruppe II um 64 %. 
Mit Beginn der Trendelenburg-Lagerung, aber auch während der Trendelenburg-Lagerung, 
kam es in beiden Gruppen zum weiteren deutlichen Abfall des AMV (p≤ 0,05), in der 
Isofluran-Gruppe um 27 % von Messzeitpunkt 4 zu 5 und weiteren 32 % zu Messzeitpunkt 6 
und in der Halothan-Gruppe um 17 % von Messzeitpunkt 4 zu 5 und weiteren 15% zu 
Messzeitpunkt 6. Im Vergleich zum Start der Narkose verringerte sich das 
Atemminutenvolumen bis unmittelbar vor Rücklagerung signifikant um 59 % für Gruppe I 
(p≤ 0,05) und um 55 % ebenfalls signifikant für Gruppe II (p≤ 0,05). Im weiteren Verlauf 
kam es nach Rücklagerung wieder zur deutlichen Zunahme des AMV (p≤ 0,05), in der 
Isofluran-Gruppe steigerte sich das gemessene AMV von Messzeitpunkt 6 bis zum Ende der 
Narkose um 56 % bzw. in der Halothan-Gruppe um 53 %. Im Vergleich zum Start der 
Narkose lag das AMV am Ende der Narkose für Gruppe I 5 % und 2 % für Gruppe II unter 
dem ursprünglichen Niveau am Start der Narkose. Im Vergleich zu Messzeitpunkt 3 war das 
AMV zum Ende der Narkose in Gruppe I nur minimal geringer und in Gruppe II sogar 
geringgradig höher. 
 
Vergleich zwischen den Gruppen 
Wenn auch beide Gruppen einem einheitlichen Trend folgten (s.o.), waren doch nach kurzer 
Zeit signifikante Unterschiede zwischen den beiden Gruppen zu beobachten (s. Tab. 11 u. 






der Halothan-Gruppe signifikant unter dem der Isofluran-Gruppe (p≤ 0,05). Am deutlichsten 
war der Unterschied zu Messzeitpunkt 4. Hier lag das AMV der Gruppe I 19 % über dem der  
  
Tab.11: Vergleich des Atemminutenvolumens in ml/100kg KM, zwischen Gruppe I und 
















Beginn d. Narkose  
(1) 
(n) 
x  ± sx  
(60) 
10069 ± 210 
(60) 
9675 ± 218 
n.s. 
Vor d. Insufflation 
 (2) 
(n) 
x  ± sx  
(60) 
10011 ± 203 
(60) 
8914 ± 18 
I:II 
Beginn d .Insufflation 
(3) 
(n) 
x  ± sx  
(60) 
9789 ± 204 
(60) 
8612 ± 162 
I:II 
Kurz vor Trendelenburg 
(4) 
(n) 
x  ± sx  
(60) 
7013 ± 234 
(60) 
5891 ± 194 
I:II 
Beginn Trendelenburg  
(5) 
(n) 
x  ± sx  
(60) 
5530 ± 201 
(60) 





x  ± sx  
(60) 
4165 ± 164 
(60) 





x  ± sx  
(60) 
6973 ± 313 
(60) 
7240 ± 261 
n.s. 
Ende d. Narkose 
(8) 
(n) 
x  ± sx  
(60) 
9513 ± 321 
(60) 
9497 ± 386 
n.s. 
Signifikanz (p≤ 0,05) 
zwischen den Messungen 
1:4, 5, 6, 7, 8 
2:4, 5, 6, 7 
3:4, 5, 6, 7 
4:5, 6, 8 
5:6, 7, 8 
6:8 
7:8 
1:2, 3, 4, 5, 6, 7 
2:4, 5, 6, 7 
3:4, , 6, 7 
4:5, 6, 7, 8 





Legende: n.s. = p>0,05, d.h. nicht signifikant  










Gruppe II. Der Unterschied schwächte sich mit der Einnahme der Trendelenburglagerung 
bereits ab. Zu Messzeitpunkt 5 lag das AMV der Gruppe I nur noch gering (9 %) über demder 
Gruppe II. Zum Ende der Trendelenburglagerung und unmittelbar nach Rücklagerung 
schließlich lag das AMV für Gruppe II zu Messzeitpunkt 6 mit 5 % bzw. 4 % zu 
Messzeitpunkt 7 leicht über dem gemessenen Volumen für Gruppe I. Am letzten 
Messzeitpunkt der Narkose lag das AMV der Isofluran-Gruppe wieder etwas über dem 
Volumen der Halothan-Gruppe. Auffällig war, dass der Vergleich des AMV von 
Messzeitpunkt 1 zu Messzeitpunkt 8 nur für Gruppe I eine signifikante Verringerung des 
Volumens darstellte (p≤ 0,05). 
 
Abb. 22: Mittelwerte mit Standardfehler des AMV in ml/100kg KM der Gruppen I und II zu den 





Ergebnisse von Gruppen I und II 
Die beiden Gruppen folgten während der acht Messzeitpunkte einem einheitlichen Trend (s. 
Tab. 12 u. 22). Von Beginn der Narkose bis zum Start der Insufflation kam es zu einem 
geringen Abfall des TV. In Gruppe I verringerte sich das Volumen von Messzeitpunkt 1 zu 
Messzeitpunkt 2 signifikant um 4 % (p≤ 0,05) und zu Messzeitpunkt 3 um weitere 3 %. Somit 
zeigte sich bereits vor dem Anlegen des Kapnoperitoneums ein deutlicher Abfall des TV von 
7 % (p≤ 0,05). In Gruppe II kam es ebenfalls zum deutlichen Abfall des TV von 
Messzeitpunkt 1 zu 2 um 6 % (p≤ 0,05) und zu Messzeitpunkt 3 um weitere 5 %. Die 
Verringerung des TV betrug somit in der Halothan-Gruppe vor dem Anlegen des 

























starken Abfall des TV in beiden Narkosegruppen (p≤ 0,05). Bereits vor der Trendelenburg-
Lagerung fiel das TV im Vergleich zu Messzeitpunkt 3 für Gruppe I um 36 % bzw. um 37 % 
in Gruppe II deutlich ab (p≤ 0,05). Mit Einnahme der Trendelenburg-Lagerung fiel das 
Volumen nochmals signifikant um 27 % in Gruppe I und um 26 % in Gruppe II ab (p≤ 0,05). 
Den Tiefpunkt erreichte das TV zu Messzeitpunkt 6. Im Vergleich zum Start der Narkose war 
dies eine sehr große Reduzierung des TV um 80 % in Gruppe I und um 72 % in Gruppe II (p≤ 
0,05). Im Vergleich zu den am Messzeitpunkt 1 gemessenen Werten war das TV zum Ende 
der Narkose in Gruppe I und II 20 % niedriger. 
 
Vergleich zwischen den Gruppen 
Während sämtlichen Narkosephasen lag das TV in der Isofluran-Gruppe gering über dem TV 
der Halothan-Gruppe. Der Abfall des TV in Gruppe II zwischen Messzeitpunkt 2 und 3 war 
mit 5 % deutlicher ausgeprägt als in Gruppe I (p≤ 0,05), in der sich eine Reduktion des 




Abb. 23: Mittelwerte mit Standardfehler des TV in ml/100kg KM der Gruppen I und II zu den 



























Tab. 12: Vergleich des Atemzugvolumens in ml/100kg KM zwischen Gruppe I und II und unter den 
















Beginn d. Narkose  
(1) 
(n) 
x  ± sx  
(60) 
1245 ± 10 
(60) 
1218 ± 17 
n.s. 
Vor d. Insufflation 
 (2) 
(n) 
x  ± sx  
(60) 
1194 ± 0 
(60) 
1146 ± 15 
I:II 
Beginn d .Insufflation 
(3) 
(n) 
x  ± sx  
(60) 
1164 ± 14 
(60) 
1087 ± 14 
I:II 
Kurz vor Trendelenburg 
(4) 
(n) 




684 ± 23 
n.s. 
Beginn Trendelenburg  
(5) 
(n) 
x  ± sx  
(60) 
539 ± 18 
(60) 





x  ± sx  
(60) 
380 ± 18 
(60) 





x  ± sx  
(60) 
650 ± 30 
(60) 
617 ± 25 
n.s. 
Ende d. Narkose 
(8) 
(n) 
x  ± sx  
(60) 
992 ± 27 
(60) 
972 ± 19 
n.s. 
Signifikanz (p≤ 0,05) 
zwischen den Messungen 
1:2,3 
2:4, 5, 6, 7, 8 
3:4, 5, 6, 7, 8 
4:5, 6, 7 




2:3, 4, 5, 6, 7, 8 
3:4, 5, 6, 7, 8 
4:5, 6, 7, 8 





Legende: n.s. = p>0,05, d.h. nicht signifikant  
1:2 = 1 signifikant (p≤ 0,05) verschieden von 2 
 
4.2.6 Endexspiratorischer Kohlendioxidgehalt 
 
Ergebnisse von Gruppe I und II 
Beide Gruppe zeigten bezüglich des Et CO2 einen einheitlichen Trend (s. Tab. 13 u. Abb. 24). 
Sowohl in der Isofluran-Gruppe als auch in der Halothan-Gruppe nahm der Et CO2 nach 
Beginn der Narkose bis zum Start der Insufflation ab. In Gruppe II zeigte sich ein 






Start der Insufflation verringerte sich die Kohlendioxid-Konzentration in der Ausatemluft in 
beiden Gruppen um weitere 3 %. In Gruppe I und II wies der Vergleich des Abfalls von 
Messzeitpunkt 1 zu Messzeitpunkt 3 einen deutlichen Unterschied auf (p≤ 0,05). Mit Beginn 
der Insufflation kam es schließlich in beiden Gruppen bis zum Messzeitpunkt 6 zum 
kontinuierlichen Anstieg des Et CO2 . Die Werte stiegen in der Isofluran-Gruppe von 
Messzeitpunkt 3 bis Messzeitpunkt 6 signifikant zu jedem Messzeitpunkt an (p≤ 0,05).Der Et 
CO2 lag in der Isofluran-Gruppe zu Messzeitpunkt 6 25 % über dem zu Messzeitpunkt 3 
gemessenen Wert. In der Halothan-Gruppe stieg der Et CO2 ebenfalls signifikant zu jedem 
Messzeitpunkt an (p≤ 0,05). Die Steigerung von Messzeitpunkt 3 zu Messzeitpunkt 6 betrug 
hier 38 %. In der Halothan-Gruppe kam es bereits nach Rücklagerung zu einer Abnahme des 
Et CO2 um 5 %. In der Isofluran-Gruppe machte sich die Rücklagerung und das Ablassen des 
Kapnoperitoneums, bezüglich des Et CO2 erst zum Ende der Narkose mit einer Verringerung 
des Et CO2 um 9% im Vergleich zu Messzeitpunkt 6 bemerkbar. Vergleicht man die gleichen 
Messzeitpunkte in der Halothan-Gruppe, zeigt sich eine Verringerung des Et CO2 um 21 %. 
In beiden Gruppen stellte die Verringerung der CO2-Konzentration in der Ausatemluft zum 
Ende der Narkose, im Vergleich zum Messzeitpunkt 6, einen großen Unterschied dar (p≤ 
0,05). In beiden Gruppen lag der Et CO2 am Ende der Narkose mit 12 % signifikant über dem 
niedrigsten Wert zu Beginn der Insufflation (p≤ 0,05). 
 
Vergleich zwischen den Gruppen 
Im Mittelwert aus allen Narkosephasen lag der Et CO2 in Gruppe I mit 34 ± 0 mmHg 9,6 % 
über dem Et CO2 von 31 ± 0 mmHg in Gruppe II. In allen Narkosephasen war die CO2-
Konzentration in der Ausatemluft der Halothan-Gruppe höher als in der Isofluran-Gruppe. 
Auch wenn, wie oben beschrieben, der Trend in beiden Pferdegruppen gleich war, zeigte sich, 
dass in der Halothan-Gruppe der Et CO2 größeren Schwankungen unterlag (s. Tab 13 u. Abb. 
24). So befand sich der Wert zu Beginn der Narkose in der Halothan-Gruppe mit 12 % 
deutlich, über dem Wert der Isofluran-Gruppe (p≤ 0,05). Zu Messzeitpunkt 2 und 3 näherten 
sich die Werte der beiden Gruppen, und der Unterschied war nicht mehr signifikant, er betrug 
nur noch 3 %. Von Messzeitpunkt 4 bis zu Messzeitpunkt 6 stieg zwar in beiden Gruppen der 
Et CO2 an, in der Halothan-Gruppe aber wesentlich stärker, so dass es wieder zu signifikanten 
Unterschieden zwischen den beiden Gruppen kam (p≤ 0,05). Zum Messzeitpunkt 6 lag der Et 
CO2 von Gruppe II 13 % über dem von Gruppe I. Zum Ende der Narkose näherten sich die 
Werte zwar wieder an, doch der für die Halothan-Gruppe gemessene Wert lag noch immer 







Abb. 24: Mittelwerte mit Standardfehler des EtCO2 in mmHg der Gruppen I und II zu den 







































Tab. 13: Vergleich des endexspiratorischen Kohlendioxidgehaltes in mmHg zwischen 
















Beginn d. Narkose  
(1) 
(n) 
x  ± sx  
(60) 
30 ± 1 
(60) 
34 ± 1 
I:II 
Vor d. Insufflation 
 (2) 
(n) 
x  ± sx  
(60) 
29 ± 1 
(60) 
30 ± 1 
n.s. 
Beginn d .Insufflation 
(3) 
(n) 
x  ± sx  
(60) 
28 ± 1 
(60) 
29 ± 1 
n.s. 
Kurz vor Trendelenburg 
(4) 
(n) 
x  ± sx  
(60) 
30 ± 1 
(60) 
33 ± 1 
I:II 
Beginn Trendelenburg  
(5) 
(n) 
x  ± sx  
(60) 
32 ± 1 
(60) 





x  ± sx  
(60) 
35 ± 1 
(60) 





x  ± sx  
(60) 
35 ± 1 
(60) 
38 ± 1 
I:II 
Ende d. Narkose 
(8) 
(n) 
x  ± sx  
(60) 
32 ± 1 
(60) 
33 ± 1 
n.s. 
Signifikanz (p≤ 0,05) 
zwischen den Messungen 
1:3, 6 ,7 
2:6, 7, 8 
3:5, 6, 7, 8 




1:2, 3, 6, 7 
2:4, 5, 6, 7, 8 







Legende: n.s. = p>0,05, d.h. nicht signifikant  








4.2.7 Arterieller Kohlendioxidpartialdruck 
 
Ergebnisse von Gruppe I und II 
Sowohl Gruppe I als auch Gruppe II zeigten bezüglich des PaCO2  sehr ähnliche Reaktionen 
auf die verschiedenen Narkosephasen (s. Tab. 14 u. Abb. 25). Vom Start der Narkose bis zum 
Messzeitpunkt 2 kam es in Gruppe I und II zu einem signifikanter Abfall des PaCO2, in der 
Isofluran-Gruppe um 23 % bzw. in der Halothan-Gruppe II um 18 %. Vor der Trendelenburg-
Lagerung zeigte sich in beiden Gruppen ein signifikanten Anstieg des PaCO2 um 23 % (p≤ 
0,05). Zu Messzeitpunkt 6 steigerte sich der PaCO2 nochmals in den jeweiligen Gruppen 
signifikant, um 24% in Gruppe I und um 20 % in Gruppe II (p≤ 0,05). Zum Ende der Narkose 
reduzierte sich der PaCO2 deutlich, in Gruppe I um 18 % und in Gruppe II um 14 % (p≤ 0,05). 
Der PaCO2 war in beiden Gruppen zum Ende der Narkose 11% höher als zum Start der 
Narkose. Im Vergleich zu Messzeitpunkt 2 war der Unterschied für beide Gruppen mit einer 
Steigerung von 28 % signifikant (p≤ 0,05).  
 
Vergleich zwischen den Gruppen 
In sämtlichen Narkosephasen lag der PaCO2 für die Halothan-Gruppe sehr gering über dem 




Abb.25: Mittelwerte mit Standardfehler des PaCO2 in mmHg, der Gruppen I und 
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Tab.14: Vergleich des arteriellen Kohlendioxidpartialdrucks in mmHg zwischen 
















Beginn d. Narkose  
(1) 
(n) 
x  ± sx  
(10) 
37 ±2  
(10) 
38 ± 3 
n.s. 
Vor d. Insufflation 
 (2) 
(n) 
x  ± sx  
(10) 
30 ± 2 
(10) 
31 ± 2 
n.s. 
Kurz vor Trendelenburg 
(4) 
(n) 
x  ± sx  
(10) 
39 ± 3 
(10) 





x  ± sx  
(10) 
51 ± 3 
(10) 
50 ± 2 
n.s. 
Ende d. Narkose 
(8) 
(n) 
x  ± sx  
(10) 
42 ± 4 
(10) 
43 ± 2 
n.s. 
Signifikanz (p≤ 0,05) 











Legende: n.s. = p>0,05, d.h. nicht signifikant  
1:2 = 1 signifikant (p≤ 0,05) verschieden von 2 
 
 
4.2.8 Arterieller Sauerstoffpartialdruck 
 
Ergebnisse von Gruppen I und II 
Beide Gruppen zeigten bezüglich des PaO2 einen einheitlichen Trend (s. Tab. 15 u. Abb. 26). 
In beiden Gruppen erreichte PaO2 den höchsten Wert vor der Insufflation. In der Isofluran-
Gruppe fiel der PaO2 zum Messzeitpunkt 4 im Mittel um 26 % und zu Messzeitpunkt 6 um 
weitere 22 % ab. Der Abfall zwischen Messzeitpunkt 2 und Messzeitpunkt 6 war signifikant 
(p≤ 0,05). In der Halothan-Gruppe sank der PaO2 von Messzeitpunkt 2 zu Messzeitpunkt 4 um 
21 % und zu Messzeitpunkt 6 um weitere 43 %. Den Tiefpunkt erreichten die Werte der 
Gruppe II zu Messzeitpunkt 8. Die Absenkung zwischen Messzeitpunkt 2, 6 und 8 war hier 
signifikant (p≤ 0,05). Zwischen Messzeitpunkt 6 und 8 kam es in der Isofluran-Gruppe wieder 
zu einem sehr geringen Anstieg des PaO2 um 2 %. Am Ende der Narkose lag der PaO2 in 






Messzeitpunkt 1 und 8 und in der Isofluran-Gruppe zwischen Messzeitpunkt 2 und 8 
signifikant (p≤ 0,05). 
 
Vergleich zwischen den Gruppen 
Im Mittelwert aus allen Messzeitpunkten lag Gruppe I mit 321 ± 21 mmHg 56±10 mmHg 
über der Halothan-Gruppe (140 ± 19 mmHg). Der höhere Wert in Gruppe I zeigt sich in 
sämtlichen Narkosephasen (s. Tab. 15 u. Abb. 26). Vor der Insufflation war der PaO2 in der 
Isofluran-Gruppe signifikant (p≤ 0,05) höher als in der Halothan-Gruppe.  
 
Abb. 26:  Mittelwerte mit Standardfehler des PaO2 in mmHg der Gruppen I und II 





















































Tab.15: Vergleich des arteriellen Saurestoffpartialdrucks in mmHg zwischen 
















Beginn d. Narkose  
(1) 
(n) 
x  ± sx  
(10) 
363 ± 33 
(10) 
294 ± 27 
n.s. 
Vor d. Insufflation 
 (2) 
(n) 
x  ± sx  
(10) 
425 ± 28 
(10) 
350 ± 37 
I:II 
Kurz vor Trendelenburg 
(4) 
(n) 
x  ± sx  
(10) 
314 ± 46 
(10) 






x  ± sx  
(10) 
242 ± 49 
(10) 
156 ± 41 
n.s. 
Ende d. Narkose 
(8) 
(n) 
x  ± sx  
(10) 
247 ± 55 
(10) 
145 ± 39 
n.s. 
Signifikanz (p≤ 0,05) 
zwischen den Messungen 





Legende: n.s. = p>0,05, d.h. nicht signifikant  
1:2 = 1 signifikant (p≤ 0,05) verschieden von 2 
 
 
4.2.9 Arterieller pH Wert 
 
Ergebnisse von Gruppen I und II 
Beide Gruppen zeigten einen sehr einheitlichen Verlauf des pH-Wertes (s. Tab. 16 und Abb. 
27). Vom Start der Narkose an bis vor der Insufflation kam es in beiden Gruppen zu einer 
geringen Steigerung des pH-Wertes. Nach der Insufflation - und somit unmittelbar vor der 
Trendelenburg-Lagerung - sank der pH-Wert im arteriellen Blut für Gruppe I und II 
signifikant von Messzeitpunkt 2 zu Messzeitpunkt 4 um 1,06 % (p≤ 0,05). Eine weitere 
signifikante Verringerung des pH-Wertes war in beiden Gruppen vor der Rücklagerung, im 
Vergleich zu Messzeitpunkt 4, zu beobachten (p≤ 0,05). In beiden Gruppen verringerte sich 
der Wert nur um 1,00 %. Zum Ende der Narkose steigerte sich der pH-Wert für beide 
Gruppen wieder, im Vergleich zu Messzeitpunkt 6 signifikant für beide Gruppen um 0,80 % 






Zeitpunkt des Startes der Narkose. Dieser Unterschied war lediglich für die Halothan-Gruppe 
deutlich erkennbar (p≤ 0,05). 
 
Vergleich zwischen den Gruppen 
Der pH-Wert lag in der Isofluran-Gruppe während allen Narkosephasen leicht über dem pH- 
Wert in der Halothan Gruppe (s. Tab. 16 und Abb. 27). Im Durchschnitt lag der Mittelwert 
der Halothan-Gruppe mit 7,41 ± 0,01, 0,5 % unter dem Mittelwert der Isofluran-Gruppe mit 
7,44 ± 0,01. 
Abb. 27: Mittelwerte mit Standardfehler des pH-Wertes der Gruppen I und II zu den 
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Tab. 16: Vergleich des pH-Wertes zwischen Gruppe I und II und unter den Gruppen 
















Beginn d. Narkose  
(1) 
(n) 
x  ± sx  
(10) 
7,46 ± 0,02 
(10) 
7,43 ± 0,02 
n.s. 
Vor d. Insufflation 
 (2) 
(n) 
x  ± sx  
(10) 
7,52 ± 0,19 
(10) 
7,49 ± 0,02 
n.s. 
Kurz vor Trendelenburg 
(4) 
(n) 
x  ± sx  
(10) 
7,44 ± 0,03 
(10) 





x  ± sx  
(10) 
7,36 ± 0,02 
(10) 
7,34 ± 0,01 
n.s. 
Ende d. Narkose 
(8) 
(n) 
x  ± sx  
(10) 
7,42 ± 0,03 
(10) 
7,40 ± 0,01 
n.s. 
Signifikanz (p≤ 0,05) 
zwischen den Messungen 
1:6 









Legende: n.s. = p>0,05, d.h. nicht signifikant  
1:2 = 1 signifikant (p≤ 0,05) verschieden von 2 
 
 
4.2.10 Exspiratorische Anästhetikakonzentration 
 
Ergebnisse von Gruppe I und II 
Bezüglich des exsp.A. zeigten sich die beiden Gruppen uneinheitlich (s. Tab. 17 und Abb. 
28). 
In Gruppe I stieg die exsp.A.von Messzeitpunkt 1 zu Messzeitpunkt 2 schnell um 33 % an (p≤ 
0,05). Mit Erreichen des Kapnoperitoneums fiel die exsp.A. in Gruppe I wieder von 
Messzeitpunkt 3 zu Messzeitpunkt 5 signifikant um 6 % und zu Messzeitpunkt 8 signifikant 
um weitere 6 % ab (p≤ 0,05). In Gruppe II fanden sich nur minimale Abweichungen von der 
exsp.A von Messzeitpunkt 2, 3 und 4 zu Messzeitpunkt 1 und 8. Signifikant war der 
Unterschied nur zwischen Messzeitpunkt 1 und 8 mit einer 9 % geringeren Halothan-







Vergleich zwischen den Gruppen 
Die Menge an abgeatmetem Narkosegas war während allen Narkosephasen für die Isofluran-
Gruppe deutlich höher als für die Halothan-Gruppe (p≤ 0,05) (s. Tab. 17 und Abb. 28). Den 
größten Unterschied fand man bei den Messzeitpunkten 2 und 3. Hier lagen die 
Konzentrationen von Halothan zu Messzeitpunkt 2 und 3 60 % unter den Isofluran-
konzentrationen. In der Isofluran-Gruppe waren deutlich mehr Abweichungen während den 
einzelnen Messzeitpunkten zu bemerken als in der Halothan-Gruppe. In Gruppe I kam es 
lediglich im Vergleich zu den Messzeitpunkten 6 und 7 zu Abweichungen der 
Narkosegaskonzentration gegenüber den Werten der übrigen Messzeitpunkte.  
 






































Tab. 17: Vergleich der exspiratorischen Anästhesiegas-Konzentration in % zwischen 
















Beginn d. Narkose  
(1) 
(n) 
x  ± sx  
(60) 
1,2 ± 0,1 
(60) 
1,0 ± 0,0 
I:II 
Vor d. Insufflation 
 (2) 
(n) 
x  ± sx  
(60) 
1,6 ± 0,0 
(60) 
1,0 ± 0,1 
I:II 
Beginn d .Insufflation 
(3) 
(n) 
x  ± sx  
(60) 
1,6 ± 0,0 
(60) 
1,0 ± 0,1 
I:II 
Kurz vor Trendelenburg 
(4) 
(n) 
x  ± sx  
(60) 
1,5 ± 0,1 
(60) 
1,0 ± 0,1 
I:II 
Beginn Trendelenburg  
(5) 
(n) 
x  ± sx  
(60) 
1,5 ± 0,1 
(60) 





x  ± sx  
(60) 
1,4 ± 0,1 
(60) 





x  ± sx  
(60) 
1,4 ± 0,0 
(60) 
1,1 ± 0,1 
I:II 
Ende d. Narkose 
(8) 
(n) 
x  ± sx  
(60) 
1,4 ± 0,1 
(60) 
1,0 ± 0,0 
I:II 
Signifikanz (p≤ 0,05) 
zwischen den Messungen 
1:2, 3 
2:5, 6, 7, 8 








Legende: n.s. = p>0,05, d.h. nicht signifikant  





In den folgenden 7 Tabellen sind die Ergebnisse der Auswertung der klinischen chemischen 
Blutuntersuchung vor der OP, 24 h post OP sowie 7 Tage post OP aufgezeigt. Es kam bei 








Tab. 18: Vergleich der Aspartat-Amino-Transferase-Aktivität im Blut in U/l zwischen 
















Vor OP   
(9) 
(n) 






24 h post OP  
(10) 
(n) 






7 d post OP 
(11) 
(n) 






Signifikanz (p≤ 0,05) 
zwischen den Messungen 
9:10 9:10:11  
 
Legende: n.s. = p>0,05, d.h. nicht signifikant  
1:2 = 1 signifikant (p≤ 0,05) verschieden von 2 
 
 
Tab. 19: Vergleich der Kreatininkinase-Aktivität im Blut in U/l zwischen Gruppe I und 
















Vor OP   
(9) 
(n) 






24 h post OP  
(10) 
(n) 






7 d post OP 
(11) 
(n) 






Signifikanz (p≤ 0,05) 
zwischen den Messungen 
   
 
Legende: n.s. = p>0,05, d.h. nicht signifikant  










Tab. 20: Vergleich der Gamma-Glutamyl-Transferase-Aktivität im Blut in U/l 
















Vor OP   
(9) 
(n) 






24 h post OP  
(10) 
(n) 






7 d post OP 
(11) 
(n) 






Signifikanz (p≤ 0,05) 
zwischen den Messungen 
   
 
Legende: n.s. = p>0,05, d.h. nicht signifikant  
1:2 = 1 signifikant (p≤ 0,05) verschieden von 2 
 
 
Tab. 21: Vergleich der Laktatdehydrogenase-Aktivität im Blut in U/l zwischen Gruppe 
















Vor OP   
(9) 
(n) 






24 h post OP  
(10) 
(n) 






7 d post OP 
(11) 
(n) 






Signifikanz (p≤ 0,05) 





Legende: n.s. = p>0,05, d.h. nicht signifikant  






Tab. 22: Vergleich der Total-Bilirubin-Konzentration im Blut in mg/l zwischen Gruppe I und II und 
















Vor OP   
(9) 
(n) 






24 h post OP  
(10) 
(n) 






7 d post OP 
(11) 
(n) 






Signifikanz (p≤ 0,05) 





Legende: n.s. = p>0,05, d.h. nicht signifikant  
1:2 = 1 signifikant (p≤ 0,05) verschieden von 2 
 
 
Tab. 23: Vergleich der Harnstoff-Konzentration im Blut in g/l zwischen Gruppe I und 
















Vor OP   
(9) 
(n) 






24 h post OP  
(10) 
(n) 







7 d post OP 
(11) 
(n) 






Signifikanz (p≤ 0,05) 
zwischen den Messungen 
   
 
Legende: n.s. = p>0,05, d.h. nicht signifikant  










Tab. 24: Vergleich der Kreatinin-Konzentration im Blut in g/l zwischen Gruppe I und II 
















Vor OP   
(9) 
(n) 






24 h post OP  
(10) 
(n) 







7 d post OP 
(11) 
(n) 






Signifikanz (p≤ 0,05) 
zwischen den Messungen 
   
 
Legende: n.s. = p>0,05, d.h. nicht signifikant  






















In die Arbeit gingen Daten von 20 Pferden ein, die unter klinischen Bedingungen einem 
laparoskopischen Eingriff in Trendelenburg-Lagerung unterzogen wurden. Es kam während 
des gesamten Eingriffes nur zu geringen zeitlichen Abweichungen von 60 min ± 10 min. 
Bezüglich des Körpergewichts und der Rasse waren beide Gruppen gut vergleichbar. In die 
Untersuchung der Isofluran-Gruppe gingen zwei Pferde mehr ein als in die Halothan-Gruppe. 
Der Grund dafür lag darin, dass zwei Pferde aus der Halothan-Gruppe die geplante 
Operationszeit deutlich überschritten. Da das Equipment zur Flow-Messung aber nur für eine 
begrenzte Zeit zur Verfügung stand, war eine nachträgliche Messung weiterer Pferde nicht 
möglich.  
Außer mit der Narkotika und Sedativa wurden, während oder vor dem Eingriff, keinem der 
zur Auswertung verwendeten Pferden Pferden Medikamente verabreicht, so dass die etwaige 




Mit Ausnahme der Blutgasanalyse wurden sämtliche gemessenen Parameter kontinuierlich 
aufgezeichnet und auf einem Computer mit zeitlicher Zuordnung gespeichert. Statistisch 
ausgewertet wurden jeweils drei Minuten zu Beginn und drei Minuten am Ende jeder 
Narkosephase. Somit konnten auch Veränderungen während den einzelnen Narkosephasen 
beschrieben werden, denn auch bei vorherigen Arbeiten zu dem Thema wurde bemerkt, dass 
sich z.B. auch während der Trendelenburg-Lagerung noch Veränderungen ergaben (FILZEK 
2001). Da diese Erkentniss zu Beginn der Untersuchung noch nicht vorlag, wurde die 
Blutgasanalyse, mit Ausnahme der Narkoseeinleitungsphase, nur jeweils vor der 
Trendelenburg-Lagerung, zum Ende der Trendelenburg-Lagerung-, und unmittelbar zum OP-
Ende durchgeführt. Aus diesem Grund wurden bei den auf die Blutgasanalyse beruhenden 






Sämtliche kardialen Parameter, sowie die pulmonalen Parameter exsp.A, EtCO2, AF, wurden 
mit dem Patientenmonitor PM 8014 und PM 8050 der Firma Dräger gemessen und auf 
Computer gespeichert. 
Die HF wurde über das EKG ermittelt. Somit war, neben der kontinuierlichen Dokumentation 
der Herzfrequenz, das Erkennen etwaiger Rhythmus- oder Leitungsstörungen möglich. Das 
kann als Vorteil gegenüber der Bestimmung der Herzfrequenz mittels Pulsoxymeter, 
Auskultation oder Palpation gesehen werden. Gerade das Pulsoxymeter zeigte während der 
Versuche große Messungenauigkeiten und immer wieder Totalausfälle, so dass weder die 
zuverlässige Bestimmung der Herzfrequenz noch die der Sauerstoffsättigung möglich war.  
Die invasive Blutdruckmessung, die in der Klink zur Routineüberwachung während der 
Anästhesie gehört und die sicherste Überwachung des Blutdrucks darstellt (RIEBOLD 1985), 
führte auch hier zu zuverlässigen Ergebnissen. Die arterielle Blutentnahme fand an dem 
gleichen Zugang, wie die Blutdruckmessung statt. Da diese Blutentnahme, inklusive des 
Durchspülens des Zugangs mit heparinisierter 0,9 % NaCl Lösung, weniger als 30 Sekunden 
dauerte, war eine Verfälschung der Messdaten nicht zu erwarten. Die Blutgasanalyse, die 
genaue Informationen über CO2, O2 und pH im Blut liefert, wurde unmittelbar nach der 
Probenentnahme durchgeführt. Somit war eine Verfälschung der Ergebnisse durch lange 
Lager- oder Transportdauer nicht gegeben. 
Die Lungenfunktion wurde nicht invasiv, mittels der infrarotspektrometrischen Bestimmung 
des EtCO2, zusätzlich kontinuierlich überwacht. Zur Messung dieses Parameters wurde, 
genauso wie für die Bestimmung der AF und des exsp.A., der humanmedizinische 
Patientenmonitor PM 8050 Firma Dräger verwendet, der für diese Zwecke gut geeignet 
schien. Für die Bestimmung des AMV und TV konnten allerdings die für die Humanmedizin 
üblichen Anästhesie-Monitoring-Geräte nicht per se übernommen werden, da die Flow-
Messköpfe, für die bei Pferden anfallenden Volumina, stets zu klein sind und einen enormen 
Atemwiderstand erzeugen würde; Folge wäre mit Sicherheit eine Mangelversorgung des 
Patienten. Der in der Universität von Uetrecht von P. Gootjes und Y. Moens modifizierte 
Human-Sensor D-Lite der Firma Datex zu dem für Pferde tauglichen Horse-Lit, stellte eine, in 
Verbindung mit dem Patientenmonitor Capnomac Ultima der Firma Datex, relativ günstige 
und zuverlässige Möglichkeit der Seitenstromspirometrie beim Pferd für länger dauernde 
Narkosen dar (MOENS et al.1994). Da auch dieser Patientenmonitor mit einem Computer 
verbunden war, wurden die Spiromteriemessdaten ebenfalls kontinuierlich und zeitbezogen 
gemessen. Da es nach sehr langen Narkosen zu starken Kondenswasser-Bildungen kommt, 






Messung mehr möglich wäre. Um dem vorzubeugen, wurde vor jedem Probanden der 
Druckmesschlauch ausgetauscht. Um die Messgenauigkeit sicher zu gewährleisten, wurde vor 
jeder Messung das Gerät mit einer drei Liter Spritze geeicht. In einer anderen Arbeit 
(WEICHLER 1999) wurde das AMV und TV in Narkose mit Hilfe eines 
Ultraschallmessfluss-Messgerät (Isler Bioengineering, Dürnten, Schweiz) gemessen. 
Allerdings erwies sich das sehr teure Gerät, aufgrund der Kondenswasserbildungen, für 
längere Messungen als sehr anfällig. Die Eignung für wissenschaftliche Anästhesiezwecke 
sollte deshalb in Frage gestellt werden.  
 




Das Aufstehverhalten wurde in fünf Phasen aufgeteilt, die in der Regel nach einander 
abliefen. Bei den Tieren aus der Isofluran-Gruppe kam es signifikant schneller zu einem 
Wiederkehren des Schluckreflexes, zum Kopfheben sowie zur Einnahme der Sternallage als 
bei den Tieren der Halothan Gruppe. Der erste Aufstehversuch sowie der sichere Stand kam 
bei den mit Isofluran anästhesierten Pferden etwas schneller zustande. Das deutlich schnellere 
Aufwachverhalten zeigt, das Halothan wesentlich langsamer abflutet als Isofluran und steht 
im Einklang mit den Ergebnissen zahlreicher anderer Autoren. (AUER et al. 1978; 
METTHEWS et al. 1992; SCHINDLER et al. 2000; WHITHAIR et al. 1993). Denkbar ist, 
dass wie HALL 1972 bereits bemerkte, die negative Beeinflussung der kardiopulmonären 
Parameter durch das „längere Liegen“ für Pferde eine Belastung darstellt. Um dies zu 
beweisen, wäre es nötig, während der Aufwachphase, die kardiopulmonären Parameter zu 
messen, was allerdings aufgrund der Gefahr für Mensch, Tier und Gerät nur schwer 
durchführbar ist. In der vorliegenden Literatur wurde dies auch nicht versucht. 
Im Mittel kamen die Tiere aus beiden Gruppen nach 3 Aufstehversuchen zum sicheren Stand. 
Es kann somit darauf geschlossen werden, dass das Aufstehverhalten nach laparoskopischen 











Einfluß durch den Narkoseverlauf: 
In beiden Gruppen zeigte sich ein deutlicher Anstieg der Herzfrequenz mit Zunahme des IAP 
und eine weitere wenn auch nur geringe Steigerung, bei Einnahme der Trendelenburg-
Lagerung. Nach Rücklagerung nahm die Frequenz zwar wieder signifikant ab, blieb aber auf 
einem höheren Niveau als zu Beginn der OP. Die Erhöhung der HF kann als Reaktion auf den 
erhöhten IAP und den damit verbundenen erhöhten ITP angesehen werden. Der erhöhte IAP 
und ITP führt nach der Literaturarbeit von WURST u. FINSTERE (1990) zur Kompression 
der abdominalen Venen und zur Abnahme des Blutflusses in die hintere Hohlvene, weiter zur 
Abnahme des Füllungsdrucks des Herzens, zur Vorlastsenkung, zur Kompression der venösen 
und arteriellen Gefäße im Bauchraum und somit zur Erhöhung des peripheren 
Gefäßwiderstandes. Die Nachlast des Herzens wird somit erheblich gesteigert (DUKE et al. 
2002; KASHTAN et al. 1981; PHILBIN u. COGGINS 1978; PUNNONEN u. VIINAMÄKI 
1982; MELVILLE et al. 1985; CHUI et al. 1993; MOFFA et al.1993; BERG et al. 1995; 
DONALDSON et al. 1998). Auf diese erhöhte Belastung scheint das Herz, um trotzdem eine 
ausreichende Versorgung des Organismus zu gewährleisten, mit der Erhöhung der HF zu 
reagieren. Nach Beendigung der Trendelenburg-Lagerung und des Kapnoperitoneums 
verringerte sich zwar die HF, lag aber über den nach der Narkoseeinleitung gemessenen 
Werten. Dies lässt sich dadurch erklären, dass der Körper durch die vorausgegangenen 
Bedingungen der entstandenen Hyperkapnie sowie des reduzierten AMV und TV und durch 
die erhöhte Aktivität auch des Herzens, sich möglichst schnell zu normalisieren versucht. 
Arrythmien konnten, wie SCOTT u. JULIAN (1972) beim Menschen während 
laparoskopischer Eingriffe beobachteten, bei keinem der Pferde festgestellt werden. 
 
Einfluss durch die Anästhetika: 
Dass sowohl Halothan, als auch Isofluran zur Senkung der HF führt, ist eine bereits länger 
bekannte Tatsache (HALL 1972; STEFFY u. HOWLAND 1980; FRITSCH 1982; HELLYER 
et al. 1989; WHITHAIR et al. 1993; GROSENBAUGH u. MUIR 1998; GRUBB et al. 1999; 
LARSEN 1999; TAYLOR u. CLARKE 1999). Auch in dieser Arbeit konnte gezeigt werden, 
dass beide Anästhetika die HF senken. Allerdings wies der Vergleich signifikante 






der Trendelenburg-Lagerung und kurz danach, stets signifikant höher als in der Halothan-
Gruppe. Ähnliche Ergebnisse sind aus anderen Arbeiten bekannt (STEFFY et al. 1991; 
WHITHAIR et al. 1996). Am deutlichsten wurde der Unterschied zum Messzeitpunkt 2, also 
nach sicherer Anflutung beider Anästhetika. Es wird von verschiedenen Autoren vermutet, 
dass Halothan dämpfend auf die Sympathikusaktivität einwirkt und Isofluran stärker auf die 
Gefäße (LARSEN 1999, TAYLOR u. CLARKE 1999); dies könnte die stärkere Depression 
der HF in der Halothan-Gruppe begründen. Zur Zeit der extremen Bedingungen für den 
kardiopulmonären Apparat und während des Kapnoperitoneums und der Trendelenburg-
Lagerung, näherte sich die HF der beiden Gruppen wieder an, so dass zu Messzeitpunkten 6 
und 7 kein signifikanter Unterschied mehr bestand. Die Erklärung für die beobachtete 
Angleichung der HF in beiden Gruppen mit zunehmendem IAP und daraus resultierendem 
erhöhtem ITP könnte sein, dass es zwar zu einer stärkeren Depression der 
Sympathikusaktivität durch Halothan kommt, unter extremen Bedingungen allerdings die 
Sympathikusaktivität nicht so stark gedämpft wird, dass der Körper keine Reaktionen zeigt. 
Diese Folgerung konkuriert auf den ersten Blick mit den Ergebnissen der Arbeit von 
WHITHAIR et al. (1996), der bei Pferden, die mehrere Stunden unter hypoxischen 
Bedingungen anästhesiert wurden, eine stärkere Dämpfung des HI durch Halothan als durch 
Isofluran beschreibt. Allerdings besteht die in der Arbeit beschriebene extreme Belastung in 
der Hypoxie und der langen Narkosedauer. In der von mir vorgestellten Arbeit dagegen, ist 
die extreme Belastung eine völlig andere: Keines der Pferde zeigte eine Hypoxie und nur für 
kurze Zeit eine Hyperkapnie. Deswegen kann die zuvor formulierte These, dass Halothan 
zwar zur stärkeren negativen Beeinflussung des Sympathikus führt, dies aber unter der 
vermehrten Belastung der Laparoskopie in Trendelenburg-Lagerung nur noch undeutlich ist, 
aufrecht erhalten bleiben. 
 
5.2.2.2 Blutdruck  
 
Einfluß durch den Narkoseverlauf: 
Ähnlich wie die HF zeigte auch der MAP deutliche Reaktionen auf die verschiedenen 
Narkosephasen. In beiden Gruppen kam es bereits durch das Anlegen des Kapnoperitoneums, 
aber vor allem mit Einnahme der Trendelburg-Position, zur signifikanten Steigerung des 
MAP. Wie bereits oben beschrieben, führte der erhöhte IAP und ITP zur Erhöhung des 
peripheren Gefäßwiderstandes und zur Steigerung der Nachlast und Verringerung der Vorlast. 






würde. Der MAP ergibt sich aus dem Produkt von peripherem Gefäßwiderstand und 
Herzauswurf. Da die Untersuchung gezeigt hat, dass der Blutdruck deutlich anstieg und aus 
vorausgegangenen Arbeiten bekannt war, dass es durch laparoskopische Eingriffe zu einem 
Abfall des HMV kommt (IVANKOVICH et al. 1975, WURST u. FINSTERE 1990, DUKE et 
al. 2002), ist anzunehmen, dass es, durch laparoskopische Eingriffe in Trendelenburg-
Lagerung beim Pferd zu einer enormen Erhöhung des peripheren Gefäßwiderstandes kommt.  
 
Einfluß durch die Anästhetika: 
In der Arbeit konnte die unumstrittene Tatsache bestätigt werden, dass Halothan und Isofluran 
zur Verringerung des MAP führen (HALL 1972; STEFFY u. HOWLAND 1980; FRITSCH 
1982; HELLYER et al. 1989; WHITHAIR et al. 1993; GROSENBAUGH u. MUIR 1998, 
GRUBB et al. 1999; LARSEN 1999; TAYLOR u. CLARKE 1999). In den durchgeführten 
Messungen wurde festgestellt, dass der MAP der Halothan-Gruppe, mit Ausnahme vom 
letzten Messzeitpunkt, stets über dem der Isofluran-Gruppe lag. Wie bereits oben erwähnt, 
senkt Halothan stärker die Sympathikusaktivität als Isofluran, welches dafür stärker den 
Gefäßtonus absenkt und auf diesem Weg zur Blutdrucksenkung führt (STEFFY 1991, 
WHITHAIR et al. 1996, LARSEN 1999, TAYLOR u. CLARKE 1999). Die Ursache für den 
niedrigeren Blutdruck in der Isofluran-Gruppe liegt also in der stärkeren Gefäß dilatierenden 
Wirkung von Isofluran. Es besteht allerdings auch die Möglichkeit, dass nicht nur der 
Gefäßwiderstand, sondern auch der HI in der Halothan-Gruppe höher ist. Da dieser Parameter 
hier nicht gemessen wurden, kann diese Frage nicht geklärt werden. Unklar ist, warum zum 
Ende der Narkose der MAP in der Halothan-Gruppe deutlich unter dem der Isofluran-Gruppe 
lag. 
Da es während der Allgemeinanästhesie mit Isofluran und Halothan häufig zur Hypotonie 
kommt (SCHATMANN 1995 u. TAYLOR u. CLARKE 1999), die ein medikamentöses 
Eingreifen erforderlich macht, ist der in der Arbeit gemessene MAP gerade für die Halothan-
Gruppe überaschend hoch. Offen ist allerdings, ob dieser erhöhte MAP aufgrund des erhöhten 
Gefäßwiderstandes auch zur besseren Durchblutung der Peripherie führt oder ob es zu 
Shuntbildung und somit zu Mangelversorgung einzelner Organe kommt. Messungen der 
Durchblutung der Muskulatur, wie in der Arbeit von LEE et al. (1998), wären zur Klärung 
dieser Frage sicher von Nutzen, könnten aber nur bei Versuchspferden durchgeführt werden 
und waren deshalb in dieser Arbeit nicht möglich. Bei keinem der Pferde konnten 24 h und 7 
d post OP klinische Auffälligkeiten, die auf Schäden der Muskulatur oder anderer Organe 








Einfluss durch den Narkoseverlauf: 
Alle Pferde wurden assistiert kontrolliert beatmet. Der Respirator war auf eine Atemfrequenz 
von 8 Atemzüge/min eingestellt. Der Beatmungsmodus erlaubte es, durch zusätzliche 
spontane Atemzüge, einen weiteren beatmeten Atemzug auszulösen (Triggern). Bis zu 
Messzeitpunkt 3 schien diese AF den Gasaustausch zu gewährleisten, so dass die Pferde die 
eingestellte AF nicht selbständig erhöhen mussten. Bereits mit dem Kapnoperitoneum stieg 
die Atemfrequenz an, mit Einnahme der Trendelenburg-Lagerung und auch während der 
Trendelenburg-Lagerung, kam es zur weiteren Steigerung der AF. Zum Ende der Narkose 
verringerte sich die AF, lag aber immer noch höher als zu Beginn der Narkose. Der Körper 
passt hierbei die AF und die Atemzugtiefe dem tatsächlichen Bedarf an (HODGSON u. 
ROSE 1994). Periphere Chemorezeptoren messen dafür die CO2- und O2- Konzentration im 
arteriellen Blut und geben die Information an das ZNS weiter. Von dort wird dann die 
Atmung gesteuert (BAYLYL et al. 1983, 1987). Dass es bei den Pferden zu einer 
signifikanten Steigerung der AF mit zunehmenden IAP und mit der Einnahme der 
Trendelenburg-Lagerung kam, deutet auf die durch die Blutgasanalyse bewiesene 
Gasaustauschstörung, die Hyperkapnie, hin. Das Atemzentrum reagierte wesentlich sensitiver 
auf Erhöhungen des PaCO2 als auf Erniedrigungen des PaO2; deswegen erhöhte sich die AF, 
obwohl der PaO2 stets über dem physiologischen Bereich lag. Die Ursache für die 
Hyperkapnie könnte die Resorption des im Abdomen vorhandenen CO2 (BERG et al. 1995) 
und zusätzlich, aufgrund der anatomischen Einengung, die verminderte Ventilation der Lunge 
sein. In der Humanmedizin scheint die Trendelenburg-Lagerung kaum zur Beeinflussung der 
Lungenfunktion zu führen (MOTTEW et al. 1973; LENZ et al. 1976; EKMANN et al. 1988; 
JOHANSEN et al. 1989). Beim Pferd, dessen schwere Eingeweide auf den Thorax lasten, 
kommt es allerdings zu einer deutlichen Verringerung der Lungenvolumina und somit auch zu 
einer weiteren Verschlechterung des pulmonären Gasaustausches (FILZEK et al. 2001; 
DUKE et al. 2002). Die vorliegenden Ergebnisse stehen im Gegensatz zur Arbeit von 
LINDEN (1999), die bei 15 Pferden, die allerdings nur teilweise in Trendelenburglagerung 
laparoskopiert wurden, eine AF von 5,6 min-1 ergaben. Laut Linden führt der laparoskopische 
Eingriff somit nicht zu einer Erhöhung der AF. In dieser Arbeit wird auch der Einfluss des 
Kapnoperitoneums bei 6 sedierten, im Stehen laparoskopierten, Pferden beschrieben. Hier 






Einfluss durch die Anästhetika: 
Isofluran und Halothan sind wie alle dampfförmigen Anästhetika atemdepressiv (LARSEN 
1999; TAYLOR u. CLARKE 1999). Ursache scheint die verminderte Sensitivität der 
Chemorezeptoren (WHITHAIR et al. 1993; LARSEN 1999) und die Dämpfung der zentralen 
Atemzentren (JOHNSEN u. TAYLOR 1998) zu sein. Da die Pferde in der Arbeit assistiert 
kontrolliert beatmet wurden und vor dem Anlegen des Kapnoperitoneums die AF konstant bei 
8 min-1 lag, ist hier weder eine Beeinflussung noch ein Unterschied durch bzw. zwischen den 
beiden Anästhetika festzustellen. Die Atemdepression beider Anästhetika scheint aber nicht 
groß genug zu sein, um eine Reaktion auf den erhöhten PaCO2 zu verhindern. Die 
Atemfrequenz-Steigerung verlief ohne signifikante Unterschiede zu den beiden Gruppen. 
Andere Arbeiten, die die AF bei nicht beatmeten, nicht laparoskopierten Pferden beschrieben 
haben, sagen aus, dass Isofluran zu einer stärkeren Depression der Atmung führt (DAUNT et 
al. 1992, WHITHAIR et al. 1993).  
 
5.2.2.4 Atemminutenvolumen und Atemzugvolumen 
 
Einfluss durch den Narkoseverlauf: 
In beiden Gruppen kam es bereits vor Anlegen des Kapnoperitoneums zu einer moderaten 
Abnahme des AMV und des TV. Mit steigendem IAP zeigte sich dann weiter eine deutliche 
Verringerung der Atemvolumina. Mit Einahme der Beckenhochlagerung verminderte sich das 
AMV und das TV nochmals signifikant, und auch während der Lagerung zeigt der Vergleich 
der Messzeitpunkte, zu Beginn und am Ende der Trendelenburg-Lagerung einen weiteren 
deutlichen Abfall des Atemvolumens. Nach Rücklagerung und Ablassen des Kohlendioxids 
aus dem Abdomen, vergrößerten sich die Werte für die beiden Parameter zwar wieder, 
erreichten aber nicht mehr den ursprünglichen Wert.  
Durch die künstliche Beatmung ist eine deutlich bessere Lungenbelüftung am narkotisierten 
Pferd zu erwarten als ohne Beatmung (HODGSON et al. 1986, Moens et al.1994, 1998; 
Moffa et al. 1993; NETO et al. 2000, WEAVER u. WALLEY 1968). Aufgrund der hier 
verwendeten künstlichen Beatmung mit einem Druck von 22 mbar, war eine adäquate 
Belüftung der Lunge zu erwarten. Allerdings kommt es alleine durch die Lagerung und den 
Einfluss der Anästhetika zur verminderten Ventilation (GILLESPIE et al. 1969). Durch die 
selektive Belüftung der unteren Lungenhälfte mit einem höheren endexspiratoischen Druck, 
(PEEP) kann bei narkotisierten Pferden die Lungenfunktion verbessert werden, wie in 






zeigten. Die unnatürliche Lagerung führte nicht nur zu unzureichender Belüftung der 
Lungenabschnitte, sondern auch zur Bildung von Atelektasen (BENSON et al. 1982; 
BURCHARD et al. 1985; HORNOFF et al. 1986; NYMANN et al. 1990). Dass bereits die 
Dorsallagerung zur Verringerung des AMV und TV führte, ist ein Hinweis darauf, dass es 
auch nach dieser kurzen Zeit zu atelektatischen Veränderungen gekommen war. Das AMV 
nahm vom Start der Narkose bis zum Ende der Trendelenburg-Lagerung um 56 % ab, das TV 
dagegen um 80 %. Diese Diskrepanz erklärt sich durch die mit Erhöhung des IAP und 
Einnahme der Trendelenburg-Lagerung einhergehende Erhöhung der AF (vgl.5.2.2.3). Es 
kam somit zum Versuch, über die Erhöhung der AF, das massiv eingeschränkte 
Lungenvolumen vermehrt zu ventilieren und so den Gasaustausch zu erhöhen. Besonders 
auffällig war, dass zum Ende der Narkose, als das AMV kaum geringer war als zu Beginn der 
Narkose, die AF aber deutlich höher lag. Das TV befand sich allerdings noch 20 % unter dem 
eingangs gemessenen Wert. Als Ursache hierfür kommen zum einen atelektatische 
Veränderungen in Frage, zum anderen könnte aber auch das, nach Ablassen und Verschließen 
der Bauchhöhle, noch intraabdominal verbliebene Restgas für das niedrigere TV 
verantwortlich sein. Interessant wäre es, das TV der Pferde im wachen Zustand vor und nach 
der Narkose zu messen. Somit könnte man klären, ob ggf. atelektatische Veränderungen zu 
Lungenfunktionsstörungen nach laparoskopischen Eingriffen an Pferden mit 
Kapnoperitoneum und Trendelenburg-Lagerung führen. Falls dies der Fall wäre, ist es 
aufgrund der kurzen Dauer wahrscheinlich, dass sich diese Veränderungen nach kurzer Zeit 
wieder vollständig regenerieren würden (DAHME u. WEISS 1999).  
 
Einfluss durch die Anästhetika: 
Die beiden Anästhetika-Gruppen zeigten trotz gleicher Beatmungsmodi teilweise signifikante 
Unterschiede bezüglich des TV und AMV auf. Das TV der Isofluran-Gruppe lag zu allen 
Narkosephasen über dem TV der Halothan-Gruppe. Bezüglich des AMV ist dies nur bis zu 
Beginn der Trendelenburg-Lagerung der Fall, danach kam es durch die höhere AF der 
Halothan-Gruppe auch zu höheren AMV-Werten. Ist die Volumenabnahme, wie oben 
beschrieben, atelektatisch bedingt, handelt es sich um Druckatelektase (DAHME u. WEISS 
1999). Ursache ist der Druck der stark blutgefüllten Lungengefäße und des Lungengewebes 
auf die Alveolen. Andere Formen der Atelektase entstehen durch Verengung der luftleitenden 
Wege, durch allergische, reflektorische oder entzündliche Prozesse. Es wäre möglich, dass 
Halothan zumindest teilweise zu einem reflektorischen Bronchospasmus führt und so, mit 






Allerdings stünde das im Gegensatz zu den Ergebnissen anderer Autoren, die dem Halothan 
eine bronchospasmolytische Wirkung zuschreiben (LARSEN 1999). Dieser Einfluss scheint 
allerdings mit Erhöhung des ITP und der damit verbundenen Kompression der Lunge an 
Bedeutung zu verlieren, denn mit Erreichen des Kapnoperitoneums war das TV für Isofluran 
nur noch wenig höher. Eine andere Möglichkeit wäre, dass es durch Isofluran zur besseren 
Durchblutung der Lunge, zu weniger Stauung und dadurch nicht so schnell zu 
Druckatelektasen kommt wie durch Halothan. Auf der anderen Seite zeigte sich aber, dass die 
Kohlendioxiddiffussion in der Halothan-Gruppe zumindest während des erhöhten IAP und 
der Beckenhochlagerung besser war. Zu den Messzeitpunkten, in denen die signifikanten 
Unterschiede bezüglich des TV lagen, sind beide Gruppen des Gasaustausches betreffend 
vergleichbar (vgl. 5.2.2.5). 
Interessant wäre es zu verfolgen, wie sich das AMV/TV nach Diskonektion vom 
Narkosegerät, künstlicher Beatmung und bis zum Aufstehen der Pferde ändert. Es wäre 
durchaus denkbar, dass bei Isofluran aufgrund des schnelleren Abflutens (vgl. 5.2.1) auch die 
Depression der Atmung schneller absinkt und die Spontanatmung schneller wieder 
physiologische Werte annhemen würde. Diese Idee trifft allerdings auf technische Grenzen, 
denn das Monitoring-Equiptment kann nicht ohne große Risiken für das Pferd, den 
Untersucher und für das Gerät mit in die Aufwachbox verbracht werden. 
 
5.2.2.5 Endexspiratorischer Kohlendioxidgehalt und arterieller Kohlendioxidpartialdruck 
 
Einfluss durch den Narkoseverlauf: 
Die am Respirator eingestellte AF von 8 min-1 und der Atemwegsdruck von 22 mbar führten 
zu einer Hyperventilation der Patienten, so dass sowohl der EtCO2 als auch der PaCO2 nach 
15 min in beiden Gruppen weit unter dem physiologischen Bereich von 40 mmHg lagen. Mit 
Anstieg des IAP steigerte sich auch der CO2-Gehalt im arteriellen Blut und in der 
Ausatemluft. Der höchste Wert wurde am Ende der Trendelenburg-Lagerung gemessen. Aus 
der anfänglich durch Hyperventilation erzeugten Hypokapnie entstand so innerhalb kurzer 
Zeit eine moderate Hyperkapnie. Für das Zustandekommen dieses Zustands sind zwei 
Faktoren verantwortlich. Das insufflierte CO2 wird zum einen teilweise vom Peritoneum 
resorbiert, zum Grundumsatz addiert und muss abgeatmet werden, zum anderen wird durch 
das verringerte Lungenvolumen die Gasaustauschfläche reduziert (BERG et al. 1995; HO et 
al. 1995). In einigen humanmedizinischen Arbeiten wurde beobachtet, dass der PaCO2 erst 






der peritonealen Kapillaren, so dass das Gas nicht abtransportiert werden kann (WURST u. 
FINSTER 1990; BLOBNER et al. 1993). In den eigenen Beobachtungen und in einer anderen 
Arbeit an Pferden mit laparoskopischen Eingriffen kam es zu keiner weiter Erhöhung des 
EtCO2 bzw. des PaCO2 nach Verringerung des IAP (FILZEK et al. 2001). Auffällig ist, dass 
innerhalb der ersten Narkosephasen die CO2 Konzentration im arteriellen Blut und in der 
Ausatemluft nahe beieinander lagen, ab dem Anlegen des Kapnoperitoneums aber eine 
Differenz von ca. 10 mmHg bestand. Es ist zu vermuten, dass es beim Pferd mit Erhöhung des 
ITP durch das Kapnoperitoneum und weiter durch die Trendelenburg-Lagerung zu einer 
massiven Störung des Ventilations-Perfusions-Verhältnisses kam und der pulmonale 
Gasaustausch stark vermindert wurde. Da die Pferde bereits zu Beginn der Narkose 
hyperventiliert wurden, war ein ausreichender „Puffer“ vorhanden, um die folgenden 
Störungen zu kompensieren, so dass es nur zu einer vertretbaren Hyperkapnie kam. Wäre das 
nicht der Fall, wären deutlich höhere Kohlendioxdwerte zu erwarten gewesen. 
Wahrscheinlich ist, dass mit längerer Operationsdauer der PaCO2 weiter zunehmen würde. 
Ohne Beatmung kommt es bei solchen Eingriffen zu hochgradigen Hyperkapnien, wie z.B. in 
der Arbeit von LINDEN (1999) geschildert. Die Autorin beschreibt allerdings den PaCO2 von 
78,3 mmHg noch als „moderate Hyperkapnie“ und deshalb die Laparoskopie am 
narkotisierten Pferd - ohne Beatmung als sicheren Eingriff. Um die Resorption von CO2 zu 
verhindern und die Belastung für den Körper durch das abzuatmende CO2 zu reduzieren, wird 
teilweise der Einsatz von alternativen Gasen (Lachgas oder Helium) für die Laparoskopie 
diskutiert (RADEMAKER et al. 1994). Diese alternativen Gase sind mit erheblichen 
Mehrkosten verbunden und verlangen nach besonderen Sicherheitsvorkehrungen zum Schutz 
des Personals. Aufgrund der großen Gasmengen erscheint diese Alternative gerade beim 
Pferd unrealistisch. 
 
Einfluss durch die Anästhetika: 
In beiden Gruppen kam es zu ähnlichen PaCO2-Werten zu den einzelnen Messzeitpunkten. 
Bezüglich des EtCO2 zeigten sich allerdings mit Beginn des Kapnoperitoneums signifikante 
Unterschiede. Das muss als Hinweis darauf gesehen werden, dass es einen Unterschied 
zwischen den beiden Anästhetika bezüglich des Ventilations-Perfusions-Verhältnisses gibt. 
Einige Autoren schreiben Isofluran eine stärkere atemdepressive Wirkung zu, als Halothan, 
insofern die Blutgase beurteilt werden (GROSENBAUGH u. MUIR 1998; LARSEN 1999; 
WHITHAIR et al. 1993). MEYER u. SHORT (1985) beschreiben allerdings, dass es bei 






EtCO2 im Vergleich zu Isofluran kam. Es wird daraus gefolgert, dass es bei Halothan zur 
schlechteren Alveolardurchblutung und somit zur negativen Beeinflussung des Ventilations-
Perfusions-Verhälnisses kommt. In der Arbeit von CRIBB (1988) konnte diesbezüglich kein 
Unterschied zwischen den beiden Anästhetika festgestellt werden. Die eigenen Ergebnisse 
zeigen, sowohl mit Kapnoperitoneum, als auch am Ende der Trendelenburg-Lagerung, ein 
Mißverhältnis, welches in der Isofluran-Gruppe größer ist. Während den anderen Phasen ist es 
für beide Gruppen ähnlich. Es wäre also möglich, dass zumindest unter den extremen 
Bedingungen des Kapnoperitoneums und der Trendelenburg-Lagerung das Ventilations-
Perfusions-Verhältnis durch Halothan weniger stark negativ beeinflusst wird als durch 
Isofluran. Nach MOENS (1989) läßt sich mittels der Differenz zwischen dem PaCO2 und dem 
EtCO2 der alveoläre Totraum berechnen. Wendet man die von Moens beschriebene 
Rechenmethode an den vorliegenden Ergebnissen an, zeigt sich für die Isofluran-Gruppe stets 
ein größerer alveolärer Totraum als für die Halothan-Gruppe. Um diesen Sachverhalt genauer 
zu prüfen, wären Messungen mit Inertgasen gut geeignet, aber auch die Messung des 
pulmonären Blutdrucks und scintigraphische Untersuchungen könnten die hier gewonnenen 
Hinweise klären. 
 
5.2.2.6 Arterieller Sauerstoffpartialdruck 
 
Einfluss durch den Narkoseverlauf: 
Dass die Pferde während der Anästhesie das Narkosegas in nahezu 100% - Sauerstoff 
verabreicht bekamen, erklärt die hohen PaO2-Werte, die in der Untersuchung gemessen 
wurden. Der PaO2 steigerte sich bis zum Anlegen des Kapnoperitoneums, dann fiel der Wert 
kontinuierlich ab. Den Abfall des PaO2 bei Laparoskopien beobachteten auch andere Autoren 
an Hunden (DUKE et al. 1999) und Pferden (LINDEN 1999, FILZEK et al. 2001, DUKE et 
al. 2002). 
Zu keinem Zeitpunkt der Narkose zeigten sich im Durchschnitt PaO2- Werte von unter 100 
mmHg. Allerdings ist der Abfall des Blutgaswertes um 43% innerhalb kurzer Zeit als 
Warnsignal anzusehen. Wäre die inspiratorische Sauerstoffkonzentration nicht so hoch 
gewesen und wären die Pferde nicht beatmet worden oder hätte die OP länger gedauert, wäre 
es sehr wahrscheinlich gewesen, dass sich eine Hypoxie eingestellt hätte.  
Erklären lässt sich der Abfall des PaO2 durch das, in Folge des erhöhten IAP und der 






verkleinerten Gasaustauschfläche sowie durch die gestörte Perfusion während der 
Pferdeanästhesie (vgl. 5.2.2.5). 
 
Einfluss durch die Anästhetika: 
Während der gesamten Narkose lag der PaO2 in der Isofluran-Gruppe über der Halothan-
Gruppe. Vor allem vor der Insufflation bestand ein signifikanter Unterschied. Die vermehrte 
Sauerstoff-Aufnahme muss positiv beurteilt werden. Allerdings kam es dank der hohen 
inspiratorischen Sauerstoffkonzentration in keiner Gruppe zum Abfall des PaO2 unter 100 
mmHg. Auffällig ist, dass nach Beendigung der Trendelenburg-Lagerung der PaO2 in der mit 
Isofluran anästhesierten Gruppe wieder anstieg, in der Halothan-Gruppe dagegen weiter 
abfiel. Es ist durchaus möglich, dass es, nachdem die Pferde in die Narkosebox verbracht 
wurden und sie lediglich 21% Sauerstoff aus der Raumluft zur Verfügung hatten, in der 
Halothan-Gruppe zum deutlicheren Abfall des PaO2 gegenüber der Isofluran-Gruppe kam. 
Allerdings zeigte keines der Tiere, weder unmittelbar noch 24h und 7d post OP, klinische 
Auffälligkeiten, die auf Schäden durch eine längere Hypoxie hinwiesen. 
 
5.2.2.7 Arterieller pH 
 
Einfluss durch den Narkoseverlauf: 
Durch die künstliche Hyperventilation von Beginn der Narkose an, entstand sehr schnell eine 
respiratorische Alkalose. Nach der Insufflation regulierte sich der pH-Wert wieder auf 
Normbereiche und zeigte zum Ende der Trendelenburg-Lagerung sogar eine geringgradige, 
respiratorische Azidose. Zum Ende der Narkose stellten sich wieder physiologische Werte 
ein. Wenn auch zu keinem Zeitpunkt kritische pH-Werte erreicht wurden, zeigte sich auch 
hier wieder, dass die enorme Reduzierung des Atemvolumens zu deutlichen negativen 
Auswirkungen für die Lungenfunktion führt. Es ist anzunehmen, dass ohne die vorherige 
Hyperventilation die Ergebnisse deulich schlechter ausgefallen wären, wie die Arbeit von 
LINDEN (1999) beweist. Hierbei fiel bei laparoskopierten nicht beatmeten Pferden der pH im 
Mittel auf 7,2.  
 
Einfluss durch die Anästhetika: 








5.2.2.8 Exspiratorische Anästhetikakonzentration 
 
Der prozentuale Anteil an Anästhesiegas war in der Isofluran-Gruppe während sämtlicher 
Narkosephasen signifikant höher als in der Halothan-Gruppe und stimmt mit den in der 
Literatur empfohlenen Gaskonzentration für chirugische Eingiffe überein (TAYLOR u. 
CLARKE 1999). Auffällig ist, dass es während der Isofluran-Narkose zu deutlich mehr 
Schwankungen innerhalb der einzelnen Narkosephasen kam. Dies zeigt, dass der Anästhesist 
deutlich öfter die Narkoseleitung variieren musste. Es scheint, dass aufgrund der geringen 
Metabolisierung des Isoflurans - und des somit schnelleren An- und Abflutens - die 











„Vergleichende Untersuchung von Halothan und Isofluran während laparoskopischer 




Chirugische Tierklinik Leipzig, Veterinärmedizinische Fakultät, Universität Leipzig und Tierklinik 
Wahlstedt 
Dezember 2002 
106 Seiten, 28 Abbildungen, 24 Tabellen, 134 Literaturangaben, Anhang mit 18 Tabellen 
 
 
Ziel der vorliegenden Studie war es, den Einfluss der Inhalationsnarkotika Halothan und 
Isofluran während laparoskopischer Eingriffe bei Pferden mit Kapnoperitoneum und in 
Trendelenburg-Lagerung darzustellen. An 20 Pferden wurde in der Tierklinik Wahlstedt, ein 
laparoskopischer Eingriff mit einem Kapnoperitoneum von 15 mmHg und einer 
Beckenhochlagerung von 20° vorgenommen. Die Dauer des Kapnoperitoneums und der 
gleichzeitigen Beckenhochlagerung lag bei 15 ± 4 Minuten. Die Narkose wurde bei neun 
Pferden mit Halothan und bei 11 Pferden mit Isofluran in nahezu 100 % Sauerstoff und 
kontrolliert assistierter Beatmung aufrecht gehalten. Aufgezeichnet und statistisch 
ausgewertet wurden die Aufwachzeiten sowie die während der Narkose gemessenen 
Parameter Herzfrequenz, mittlerer arterieller Blutdruck, Atemfrequenz, Atemzugvolumen, 
Atemminutenvolumen, endexspiratorischer Kohlendioxidgehalt, exspiratorische 
Anästhetikakonzentration, arterielle Blutgase, arterieller pH-Wert und die prä- und 
postoperativ gemessenen Organparameter: Aspartat-Amino-Transferase, Kreatininkinase, 
Gamma-Glutamyl-Transferase, Laktatdehydrogenase, Total-Bilirubin, Harnstoff und 
Kreatinin. 
 
Die Tiere aus der Isofluran-Gruppe kamen im Durchschnitt 24,8 ± 3,2 min. nach 
Diskonektion vom Narkosegerät zum sicheren Stand und somit deutlich schneller als die 
Tiere der Halothan-Gruppen, die erst nach durchschnittlich 37,8 ± 4,0 min. standen. Aus 






Weder in der klinischen Untersuchung noch in der chemischen Blutuntersuchungen konnten 
signifikant abweichende Veränderungen zwischen den beiden Anästhetika nach 24 Stunden 
und sieben Tagen post operationem festgestellt werden. 
 
In beiden Gruppen kam es nach Anfluten des Anästhetikums zu einer Depression der 
Herzfrequenz. Der Einfluss zeigte sich allerdings in der Halothan-Gruppe mit einer 
durchschnittlichen Verringerung der Herzfrequenz um 15 % auf 37 ± 0 min-1 deutlicher als in 
der Isofluran-Gruppe, in der die Herzfrequenz im Durchschnitt um 14 % auf 39 ± 1 min-1 
abnahm. Der mittlere arterielle Blutdruck lag jedoch in der Halothan-Gruppe im 
Gesamtdurchschnitt 10% über dem der Isofluran-Gruppe. Der Blutdruck und die 
Herzfrequenz wurden durch das Kapnoperitoneum und die Beckenhochlagerung in beiden 
Gruppen signifikant erhöht. 
 
Die deutlichste Beeinflussung der pulmonalen Parameter entstand durch das 
Kapnoperitoneum und die Trendelenburg-Lagerung. Es kam zur signifikanten Reduktion des 
Atemzugvolumens um 80% (auf durchschnittlich 380 ± 18 ml/100 kg Körpermasse) in der 
Isofluran-Gruppe, bzw. 72 % (auf 338 ± 11 ml/100 kg Körpermasse in der Halothan-Gruppe). 
Des weiteren kam es zu einem deutlichen Anstieg der endexspiratorischen 
Kohlendioxidkonzentration und des arteriellen Kohlendioxid-Partialdrucks sowie zu einem 
Abfall des arteriellen Sauerstoff-Partialdrucks und des pH-Wertes. 
Dank der kontrolliert assistierten Beatmung und der dadurch hervorgerufenen 
Hyperventilation, kam es trotz der erheblichen Beeinflussung nur zu unbedenklichen 
Veränderungen der Blutgasparameter. Das Missverhältnis zwischen dem endexspiratorischem 
Kohlendioxidgehalt und dem arteriellen Sauerstoffpartialdruck war vor allem während der 
kritischen Beckenhochlagerung in der Isofluran-Gruppe deutlicher ausgeprägt, was auf eine 
stärkere Beeinflussung des Ventilations-Perfussions-Verhältnisses durch Isofluran schließen 
lässt. 
 
Die exspiratorische Anästhetika-Konzentration lag in der Isofluran-Gruppe stets signifikant 
höher als in der Halothan-Gruppe und zeigte deutlich größere Schwankungen. 
 
Zusammenfassend lässt sich sagen, dass einige der gemessenen kardiovaskulären und 






Isofluran- Narkosen aufwiesen. Bei beiden Anästhetika blieben die gemessenen Werte nahezu 
im physiologischen Bereich.  
Durch die Insufflation und die Beckenhochlagerung kam es zu einem deutlichen Einfluss auf 
die Herzkreislauf- und Atmungsparameter. Diese erwiesen sich jedoch beim Vergleich von 
Halothan- und Isoflurannarkosen als gleichwertig. Die Eingriffe ließen sich mit beiden 
Anästhetika sicher durchführen. 
Bei Betrachtung der Ergebnisse kann keinem der beiden Anästhetika für laparoskopische 
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The purpose of this study was to determine the effect of the anaesthetic gases Halothane and 
Isoflurane on horses during laparoscopic procedures in combination with capnoperitoneum. 
20 horses undergoing laparoscopic procedures with abdominal CO2 insufflation at 15 mm Hg 
and 20° elevation of the hindquarters from the Animal Clinik  Wahlstedt were used for this 
project. The duration of the pelvic elevation and CO2 insufflation was 15 ± 4 minutes. The 
group was divided into 9 horses for the Halothane and 11 for the Isoflurane treatments both of 
which received 100% oxygen under assisted ventilation. The following parameters were 
recorded during the procedure: heart rate, mean arterial blood pressure, respiration rate, 
inspiratory tidal volume, minute volume, end-expiratory CO2 concentration, expiratory 
anaesthetic concentration, arterial blood gases and arterial blood pH.  
Aspartate-amino-transferase, creatinin-kinase, gamma-glutamyl-transferase, lactate 
dehydrogenase, total bilirubin, urea and creatinine were measured pre- and postoperatively. 
The time to standing recovery following disconnection from the anaesthesia system was less 
for the  Isoflurane group (24.8 ± 3.2 min) than for the Halothane group (37.8 ± 4.0 min).  
Animals from both groups were able to remain standing after an average of 3 attempts to rise. 
 
There were no significant differences found in either the clinical findings or in the blood 
parameters 24 hours and 7 days following anaesthesia from both groups.  
 
The heart rate in both groups fell following application of the inhalation anaesthetics. On 
average the Halothane group had a 15% ( to 37 ± 0/min) fall in heart rate in compared to 14% 






Halothane group remained 10% above that of the Isoflurane group. A significant rise of blood 
pressure and heart rate occurred during abdominal CO2 insufflation and hindquarter elevation 
in both groups.  
 
Abdominal CO2 insufflation and Trendelenburg positioning clearly influenced the pulmonary 
parameters. An 80% reduction in tidal volume ( to 380 ± 18 ml/100 kg BW) was observed in 
the Isoflurane group and a 72% reduction in tidal volume ( to 338 ± 11 ml/100 Kg BW) for 
the Halothane group. In addition an obvious increase in end-expiratory partial CO2 and 
arterial partial CO2 concentration, occurred concurrently with a decrease in arterial partial O2 
blood gas pH values. The use of assisted ventilation resulted in minimal changes in blood gas 
parameters despite severe outside influences. The mismatch between end-expiratory CO2 and 
arterial pO2 was observed during the critical elevation of the hindquarters particularly in the 
Isoflurane group.  
 
In conclusion, there are observable differences in cardiovascular parameters associated with 
Halothane and Isoflurane anaesthetics although for both agents the observed values remained 
close to physiological norms. 
Insufflation and hindquarter elevation obviously influenced cardiac and respiratory 
parameters. The two anaesthetic agents may be considered as relatively equivalent and both 
agents may be safely used. These results do not support a preference for either of the 









ALEF, M. u. G. OECHTERING (1994): 
Nichtinvasive Patientenüberwachung in der Tiermedizin: Pulsoxymetrie und Kapnographie 
Teil 1: Pulsoxymetrie 
Tierärztl. Prax. 22, 596-606 
 
ALEF, M. u. G. OECHTERING (1995): 
Nichtinvasive Patientenüberwachung in der Tiermedizin: Pulsoxymetrie und Kapnographie 
Teil 2: Kapnographie 
Tierärztl. Prax. 23, 1-16 
 
ALEXANDER, G.D. u. E.M. BROWN (1973): 
Physological alterations during pelvic laparoscopy 
Am. J. Obstst. Gynecol. 105, 1078 zit. nach Wurst H, Finsterer 
(1990) 
 
ALEXANDER, C.M., L.E. TELLER u. J.B. GROSS (1989): 
Principles of pulsoxymetry: Theoretical and practical considorations 
Anesth. Analg. 68, 368-376 
  
ANGEL, A. (1993): 
Central neuronal pathways and the process of anaesthesia. 
Br. J .Anaesth. 71, 148-158 
  
AUER, J.A, H.E. GARNER, J.F. AMEND, D.P. HUTCHESON u. C.A. SALEM (1978): 
Recovery from anaesthesia in ponies: a comperative study of the effects of isofluran, enfluran, 
methoxyfluran and halothan. 
Equine Vet. J. 10, 18-23  
 
BARATZ, R.A. u. J.H. KARIS (1969): 
Blood gas Studies during laparoscopy under general anesthesia. 
Aneasthesiology. 30, 463-470 
 
BAYLYL, W.M., A.A. GABEL u. S.A. BARR (1983):  
Cardiovaskular effects of submaximal aerobic training on a treadmill in standardbread horses, 
using a standerised test. 
Am. J. Vet. Res. 44, 544–553 
 
BAYLYL, W.M., D.A. SCHULZ, u. D.R. HODGOSON (1987): 
Ventilatory response to exercise in horses with exercise-induced hypoxemia.  
Equine Exercise Physiology. ICEEP Puplications 2,172-182 
  
BENSON, G.J., SK KNELLER, JC THURMON u. E.P. STEFFEY (1982): 
Radiographic characterization of diaphragmatic excursion in halothan-anesthetized ponies: 
spontaneus and controlled ventilation systems 








BERG, K., W. WILHELM, u. F. MERTZLUFT (1995): 
Herz-Kreislauf-Funktion während Laparoskopien 
Dtsch. med. Wochenschr. 120, 1561-1567 
 
BIEBYCK, J.F., C. LYNCH u. M. MAZE (1996): 
Cell Biology of Anaesthetic Action, 
Raven Press New York 1996 
 
BIVINS, H.G., R. KNOPP u. P.AL. DOS SANTOS (1985): 
Blood volume distribution in the Trendelenburg position 
Ann. Emerg. Med. 14, 641-3 
 
BLOBNER, M., A.R. FELBER, S. GÖGLER, H. FEUSSNER, E.M. WEIGL, G. JELEN u. J. 
ESSELBORN (1993): 
Zur Resorption von CO2 aus dem Pneumoperitoneum bei laparoskopischer Cholzystektomie  
Anaesthesist. 42, 288-294 
 
BURCHARD, K.W., D. CIOMBOR, M.K. MCLEOD, G.J. SLOTHMANN u. D.S. GANN 
(1985): 
Positive end-expiratory pressure with increased intraabdominal pressure 
Surg. Gynecol. Obstet. 161, 312-318 
 
CHUI, P.T., T. GIN, T.E. OH (1993): 
Anaesthesia for Laparosopic General Surgery 
Anaesth. Intensive Care. 21, 163-171 
 
COMROE, J.H., R.E. FORSTER, A.B. DUBOIS, W.A. BRISCOE u. E. CARLSEN (1968): 
Die Lunge 
Verlag Schattauer, Stuttgart, S. 79-95 
 
CORALL, I.M., K. KNIGHTS, D. POTTER u. L. STRUNIN (1974): 
Arterial oxygen tension during laparoskopy with nitrous oxide in the spontaneus breathing 
patient 
Br. J. Anaesth. 46, 925 
  
CRIBB, P.H. (1988): 
Capnographic montoring during anesthesia with controlled ventilation in the horse 
Vet. Surg. 17, 48-52 
 
CUNNINGHAM, A.J. u. S.J. BRULL (1993): 
Laproscopic Cholecystoektomie Anesthetic Implications 
Anesth. Analg. 76, 1120-1133 
 
CUVELLIEZ, S.G., S.W. EICKER, C. MCLAUCHLAN u. D.B. BRUNSON (1990): 
Cardiovascular and respiratory effects of inspired oxygen fraction in halothane-aesthetized 
horses. 










DAHME, E., u. E. WEISS (1999): 
Grundriß der speziellen pathologischen Anatomie der Haustiere 
5. Aufl. Verlag Enke, Stuttgart 
S 84 
  
DIAMANT, M., J.L. BENUMOF, L.J. SEIDMAN, J. KENNEDY u. P. YOUNG (1977): 
Laparoskopy sterilization with local anaesthesia: complications and blood gas changes 
Anaesth. Analg. 56, 335-339 
 
DONALDSON, L.L., S.S. TROSTLE u. N.A. WHITE (1998): 
Cardiopulmonary changes associated with abdominal insufflation of carbon dioxide in 
mechanically ventilated dorsally recumbent, halothane anaesthetised horses. 
Equine. Vet. J. Mar. 30, 144-51 
 
DAUNT, D.A., E.P. STEFFEY, J.R. PASCOE, N. WILLITIS u. P.F .DAELS (1992): 
Actions of isofluran and halothane in pregnant mares 
J. Am. Vet. Med. Assoc. 20, 1367-1374 
  
DE MOOR, A., E. VAN DEN HENDE., Y. MOENS u. P. DESMET (1978): 
Increased Plasma Bromid Concentration in the Horse after Halothan Anesthesia. 
Am. J. Vet. Res. 39, 1624–1626 
 
DEETJEN, P. u. E. J. SPECKMANN (1994): 
Pysiologie  
2. Aufl. Verlag Urban u. Schwarzenberg München,Wien,Baltimore, 
S. 241-252, 305–355 
 
DUBECZ, S. JR., N. PIANIM, L. SE-YUAN, S. KLEIN, u. F. BONGARD (1992-93): 
Laparoscopic surgery with carbon dioxide insufflation causes respiratory acidosis 
Acta. Chir. Hung. 33, 93-100 
 
DUKE, T., A.M. CRUZ, J.I. CRUZ u. K.HOWDEN (2002): 
Cardioplumonary effects of head-down tilt in halothan-anaesthetised horses with or without 
capnoperitoneum 
Nach mündlicher Mitteilung Eingereicht bei Veterinary Anaesthesia and Analgesia 
 
ECKSTRÖM P.M., C.E. SHORT u. T. R. GEIMER (1993): 
Electroencephalography of detomidine-ketamin-halothan and detomidein-ketamin-isofluran 
anaesthetized horses during orthopaedic surgery: a comparison  
Vet. Surg. 22, 414-418 
 
EKMANN L. G. , J. ABRAHAMSSON, B. BIBER, I. FORSSMAN, I. MILSOM u. B. 
SJÖQVIST (1988): 
Hemodynamic changes during laparoskopy with positiv end expiratory pressure ventilation 








FILZEK, U., U. FISCHER, D. SCHARNER u. J. FERGUSON (2001): 
Auswirkungen laproskopischer Eingriffe unter Allgemeinanästhesie auf Lungenfunktion 
Pferdeheilkunde 17, 482-486 
 
FILZEK, U., U. FISCHER, J THEISSEN, D. SCHARNER, K.GERLACH (2000): 
Das Kapnoperitoneum aus der Sicht des Anästhesisten: Auswirkungen auf Atemparameter 
und Blutgase während der Allgemeinanästhesie und der Stehendnarkose 
Arbeitstagung über die Fortschritte in der mininimalinvasiven Chirugie beim Pferd der 
Fachgruppe „Pferdekrankheiten“ 
DVG Tagung 2000  
 
FISCHER, A.T. u. A.M. VACHON (1992): 
Laparoscopic cryptochidectomy in horses 
J. Am. Vet. Med. Assoc. 201, 1705-1708 
 
FORTH, W., D. HENSCHLER, W. RUMMEL u. K.STARKE (1996): 
Allgemeine und Spezielle Pharmakologie und Toxikologie 
6. Aufl. Verlag Spektrum, Heidelberg  
S. 113-115,232-234 
 
FRANKS, N.P. u. W.R. LIEB (1994): 
Molecular and cellular mechanisms of general anaesthesia 
Nature. 367, 607-612 
 
FRITSCH, R. (1982): 
Neben-und Wechselwirkungen wichtiger Inhalationsnarkotika 
Prakt. Tierarzt 9, 808-815 
 
GARNER, H.E., J.F. AMED, J.P. ROSBOROUGH, L.A. GEDDES u. J.N. ROSS (1972): 
Electrods for recording cortical electroencephalogram in ponys. 
Lab. Anim. Sci. 22, 262-265  
 
GAUMANN, D.M., J.P. MUSTAKI u. E. TASSANOYI (1992): 
Awake of isofluran and halothane by slow alveolar washout 
Br. J. Anaesth. 68, 81-84  
 
GEHRING, H., K. KLOTZ, P. FORNANRA u. K. KUHMANN (1994): 
Anästhesie bei minimalinvasiven Eingriffen 
Anästhesiol. Intensivmed. Notfallmed. Schmerzther. 35, 229–236 
 
GERHARDS, H.(1996): 
Narkoseüberwachung beim Pferd zwingend notwendige Maßnahmen und erweiterte 
Möglichkeiten 
BPT-Tagungsband 69, 129-136 
 
GILLESPIE, J.R., W.S. TYLER u. L.W. HALL (1969): 
Cardiopulmonary dysfunktion in anesthetised, laterally recumbent horses 









GRANDY, J.L., E.P. STEFFEY, D.S. HODGSON u. M.J. WOLINER (1987): 
Arterial hypotension and the development of postanesthetic myopathy in halothane-
anesthetized horses 
Am. J. Vet. Res. 48, 192-197 
 
GRANDY, J.L., E.P. STEFFEY u. M. MILLER (1987): 
Arterial blood PO2 and PCO2 in horses during early halothane-oxygen anaesthesia 
Equine. Vet. J. 19, 314-318 
 
GROSENBAUGH, D.A. u. W.W.MUIR (1998): 
Cardiopulmonary effects of sevofluran, isofluran, and halothane anesthesia in horses 
Am. J. Vet. Res. 59, 101-106 
 
GRUBB, T.L., G.J. BENSON, J.H. FORMAN, P.D. CONSTABLE, J.C. THURMON, W.O. 
OLSON, W.J. TRANQUILLI u. L.E. DAVIS (1999): 
Hemodynamic effects of ionized calcium in horses anesthetized with halothane or isoflurane 
Am. J. Vet. Res. 60, 1430-1435 
 
GUEDEL, A.E. (1937): 
Inhalation Anesthesia 
New York: Macmillan 1937 zit. Nach C.B. JONSON (1998) 
 
HAHN, K.H.M., I.B. BRUNE, R. HESSEMANN, C. OBERLÄNDER, J. HENKE, u. W. 
ERHARD (1997): 
Probleme bei der Laparoskopie unter Kapnoperitoneum: Kontrollierte Beatmung, Kreislauf 
Blutgase und Körpertemperatur. 
Tierärztl. Prax. 25, 192-197 
 
Hall, L.W. (1972) 
Disturbance of cardiopulmonary function in anaesthetised horses 
Equine. Vet. J. .3, 95-98 
 
HALL, L.W., J.R. GILLESPIE u. W.S. TYLER (1968): 
Alveolar– arterial oxygen tension differences in the anaesthetised horses 
Br. J. Anaesth. 40, 560-568  
 
HALL, L.W.u. S.S. YOUNG (1992): 
Effect of inhalation anaesthetics on total resistance in conscious ponies 
J. Vet. Pharmacol. Ther. 15, 174-179 
 
HANRATH, M. u. D.H. RODGERSON (2002): 
Laparoscopic cryptorchidectomy using electrosurgical insrumentation in standing horses 
Vet. Surg. 31, 117-124 
 
HELLYER, P.W., R.M. BEDNARSKI, J.A.E. HUBBELL u. W.W. MUIR (1989) 
Effects of halothane and isoflurane on baroreflex sensetivity in horses 
Am. J. Vet. Res. 50, 2127-2134 
 
HO, H.S., C.J. SAUNDERS, R.A. GUNTHER u. B.M. WOLFE (1995): 
Effector of hemodynamics during laparoscopy: CO2 absorption or intra-abdominal pressure ? 






HODGSON, D.R. u. R.J. ROSE (1994): 
The Athletic Horse 
Principles and Practice of Equine Sports Medicine 
Verlag W.B. Saunders Company, Philadelphia 
S 79 -179  
 
HODGSON, D.R., E.P. STEFFEY, J.L. GRANDY u. M.J. 
WOLINER (1986): 
Effects of spontaneus, assisted and controlled ventilatory modes in halothane anesthetized 
geldings 
Am. J. Vet. Res. 47, 992-996 
 
HORNOF, W.J., C.I. DUNLOP, R. PRESTAGE u. T.C. AMIS (1986): 
Effects of lateral recumbency on regional lung function in anesthetized horses 
Am. J. Vet. Res. 47, 277-282 
  
IVANKOVICH,A.D., D.J. MIETICH, R.F. ALBRECHT, H.J. HYMANN, R.F. BONNET 
(1975): 
Cardiovaskular effects of intraperitoneal insufflation with carbon dioxide and nitrous oxide in 
the dog 
Anaesthesiol. 42, 281-284 
 
JOHANSEN, G., M. ANDERSON u. B. JUHL (1989): 
The effect of general anaesthesia on the haemodynamic events during laparoscopy with CO2-
insufflation 
Acta. Anaesthesiol. Scand. 33, 132-136 
 
JONSON, C.B. u. P.M. TAYLOR (1998): 
Comparison of the effects of halothane, isoflurane and methoxyflurane on the 
electroencephalogram of the horse 
Br. J. Anaesth. 81, 748-753 
 
KASHTAN, J., J.F. GREEN, E.Q. PARSONS u. J.W. HOLCROFT (1981): 
Hemodynamic effects of increased abdominal pressure 
J. Surg. Res. 30, 249-255 
 
KRAFT, W. u. U.M. DÜRR (1997): 
Klinische Labordiagnostik in der Tiermedizin  
4. Aufl. Verlag Schattauer, Stuttgart  
S. 112-133 
 
KELMAN, G.R., G.H. SWAPP, I. SMITH, R.J. BENZIE u. N.L.M. GORDON (1972): 
Cardiac output and arterial blood gas tension during laparoskopy 
Br. J. Anaesth. 44, 1155-1161 
 
LARSEN, R. (1999): 
Anästhesie 









LEE, Y-H.L., K.W. CLARKE u. H.I.K. ALIBHAI (1998): 
Effects on the intramascular blood flow and cardiopulmonary function of anaesthetised ponies 
of changing from halothane to isoflurane maintenance and vice versa 
Vet. Rec. 143, 629-633 
 
LENZ, R.J., T.A. THOMAS u. D.G. WILKINS (1976): 
Cardivaskular changes during laparoscopy. Studies of stroke volume and cardiac output using 
impedance cardiography 
Anaesthesia. 31, 42-45 
 
LIN, H., A.N. BAIRD, D.G. PUGH, D.E. ANDERSON u. E.M. GAUGHAN (1997): 
Effects of carbond dioxide insufflation combined with changes in body position on blood gas 
and acid-base status in anesthetized Ilamas ( Llama glama) 
Vet. Surg. 26, 444-450 
 
LINDEN, B. (1999): 
Auswirkungen des Kapnoperitoneums auf respiratorische und hämodynamische Parameter 
während laparoskopischer Eingriffe bei Pferden 
München, tierärztl. Fak., Diss. 
 
LINDEN, B. u. GERHARDS H. (1998): 
Auswirkungen des Kapnoperitoneums auf respiratorische und hämodynamische Parameter 
während laparoskopischer Eingriffe bei Pferden. 
In 15. Arbeitstagung d. Dtsch Veterinärmed. Ges., Wiesbaden, Fachgruppe 
Pferdekrankheiten, 156-169 
 
LÖSCHER, W., F.R. UNGEMACH u. R. KROKER (1994): 
Grundlagen der Pharmakotherapie bei Haus-und Nutztieren 
2. Aufl. Verlag Parey, Berlin 
S.151-152 
  
MARTIN, J.T. (1978): 
The Positining in anethesia and surical requierments 
Verlag W.B. Saunders Company, Philadelphia 
S. 99-115 
 
MATTHEWS, N.S., S.M. HARTSFIELD, E.A. SANDERS, G.S. LIGHT u. M.S. SLATER 
(1994): 
Evulation of pulse oximetriy in horses surgically treated for colic 
Equine. Vet. J. 26, 114-6 
 
MATTHEWS, N.S., S.M. MILLER, S.M. HARTSFIELD u. M.S. SLATER (1992):  
Comparison of recoveries from halothane vs. isoflurane anesthesia in horses 
J. Am. Vet. Assoc. 201, 559-563 
 
MELINE, D.W., W.W. MUIR u. R.T. SKARDA (1975): 
Pulmonary arterial wedge pressures: blood gas tensions and pH in the resting horse 







MELVILLE, R.J., H.I. FRIZIS, M.L. FORSLING u. L.P. LEQUESNE (1985): 
The stimulus of vasopressin release during laparoscopy 
Surg. Gynecol. Obstet. 161, 253-258  
 
MEYER, H.H. (1899): 
Zur theorie der Alkoholnarkose I.MITT. Welche eigenschaften der Anaesthetica bedingt ihre 
Narkotische Wirkung ? 
Archives of Experimental Pathological Pharmacology. 42, 109-118 
zit. nach C.B. Jonson (1998) 
 
MEYER, R.E.u. C.E. SHORT (1985):  
Arterial to end-tital CO2 tension and alveolar dead space in halothane-or isoflurane-
anesthetized ponies 
Am. J. Vet. Res. 46, 597-599 
 
MIKAMI, O., K. FUJISE, S. MATSUMOTO, K. SHINGU, M. ASHIDA u. T. MATSUDA 
(1998): 
High intra-abdominal pressure increases plasma catecholamine concentration during 
pneumoperitoneum for laparoscopic procedures 
Arch. Surg. 133, 39-43 
 
MOENS, Y., u. A. DE MOOR (1981): 
Use of infra-red carbon dioxid analysis during general anaesthesia in the horse 
Equine Vet. J. 13, 229-234 
 
MOENS, Y. (1989): 
Arterial-alveolar carbon dioxide tension difference and alveolar dead space in halothane 
anaesthetized horses 
Equine Vet. J. 21, 282-284 
 
MOENS, Y., P.GOOTJES u.  E. LAGERWEIJ (1991): 
The influence of methane on the infrared measurment of halothane in the horse 
J. Vet. Anaesth. 18, 4-7  
 
MOENS, Y., P.GOOTJES u. E. LAGERWEIJ (1994): 
5th Inernational Congress of Veterinary Anesthesia 
August 21-25, 1994 
 
MOENS, Y., E. LAGERWEIJ, P. GOOTJES u. J. POORTMAN (1995): 
Distribution of inspired gas to each lung in the anaesthetised horse and influence of body 
shape 
Equine. Vet. J. 27, 110-116  
 
MOENS, Y. E. LAGERWEIJ, P.GOOTJES u. J. POORTMAN (1994): 
Differential artificial ventilation in anesthetized horses positioned in lateral recumbency 











MOENS, Y., E. LAGERWEIJ, P.GOOTJES u. J. POORTMAN (1998): 
Influence of tidal volume and positive end-expiratory pressure on inspiratory gas distribution 
and gas exchange during mechanical ventilation in horses positioned in lateral recumbency 
Am. J. Vet. Res. 59, 307-311 
 
MOFFA, S.M., V. J. QUINN u. G.J. SLOTMANN (1993): 
Hemodynamic Effects of Carbon Dioxide Pneumoperitoneum during mechanical and positive 
end-expiratory pressure 
The Jouranl of Trauma 35, 613-617 
  
MOTTEW, M., A.D. IVANKOVICH , J. BIENERAZ, R.F. ALBRECHT, B. ZAHED u. A. 
SCOMMEGNA (1973): 
Cardiovaskular effects and acid-base and blood changes during laparoskopy 
Am. J. Obstet. Gynecol. 115, 1002-1006 
 
NETO, F.J., S.P. LUNA, F. MASSONE, A. THOMASSIAN, J.L. VARGAS, J.R. D´UTRA 
VAZ u. A.J. CROCCI (2000): 
The effect of changing the mode of ventilation on the arterial-to-end-tidal CO2 difference and 
physiological dead space in lateral and dorsally recumbent horses during halothane 
anaesthesia 
Vet. Surg. 29, 200-205 
 
NYARAWAYA, J.B., J.X. MAZOIT u. K. SAMII (1994): 
Are pulse oximetry and end-tidal carbon dioxid tension monitoring reliabel during 
laparoscopic surgery ? 
Anaesthesia. 49, 755-558 
 
NYMAN, G. u. G. HEDENSTIERNA (1989): 
Ventilation perfusion relationships in the anaesthetised horse 
Equine. Vet. J. 21, 274-281 
 
NYMAN, G., B. FUNKQUIST, C. KVART, C. FROSTELL, L. TOKICS, Ä. 
STRANDBERG, H. LUNDQUIST, B. LUNDH, B. BRISMAR u. G.HEDENSTIERNA 
(1990): 
Atelectasis causes gas exchange impairment in the anaesthetised horse 
Equine. Vet. J. 22, 317-324 
 
NYMAN, G., C. FROSTELL, G. HEDENSTIERNA, B. FUNKQUIST, C. KVART u. H. 
BLOMQVIST (1987): 
Selectiv mechanical ventilation of dependent lung regions in the anaesthetized horse in dorsal 
recumbency 
Br. J. Anaesth. 59, 1027-1034 
 
OTTO, K. u. C.E. SHORT (1991): 
Electroencephalographic power spectrum analysis as a monitor of anaesthetic depth in horses 








OVERTONE, E. (1901): 
Studien über die Narkose 
Verlag Jena von Gustav Fischer, zit. nach C.B. JONSON (1998) 
 
PANCRAZIO, J.J. u. C. LYNCH (1994): 
Snails, spiders and stereospecifity - is there a role for calcium channels in anesthetic 
mechanisms ? 
Anesthesiology. 81, 3-8 
 
PHILBIN, D.M., U. C.H. COGGINS (1978): 
Plasma antidiuretic hormone levels in cardiac surgical patients during morphine and halothan 
anaesthesia 
Anesthesiology. 49, 95-98 
 
POCOCK, G. u. C.D. RICHARDS (1993): 
Excitatory and inhibitatory synaptic mechanisms in anaesthesia 
Br. J. Anaesth. 71, 134-138 
 
PUNNONEN, R. u. O. VIINAMÄKI (1982): 
Vasopressin release during laparoscopy: Role of increased intra abdominal pressure 
J. Surg. Res. 20, 401-406 
 
RADEMAKER, B.M., J.A. ODOOM, L.T. DE WIT, C.J. KALKMAN, S.A. TEN BRINK u. 
J. RINGERS (1994): 
Haemodynamic effects of pneumoperitoneum fo laparoscopic surgery: a comparison of CO2 
with N2O insufflation 
Eur. J. Anaesthesiol. 11, 301-306 
 
RAGEL, C.A., R.K. SCHNEIDER u. L.L. SOUTHWOOD (1996): 
Abdominal Laparoscopy in Horses 
Equine. 18, 1231-1239 
 
RAINERS, D.E., S.E. KORTEN, W.A.G. HILL u. K.W. MILLER (1993): 
Anaesthetik cut off in cycloalkanemethanols - a test of current theories 
Anesthesiology. 79, 918-923  
 
RIBOLD, T.W. (1990): 
Monitoring equine anesthesai 
Vet. Clin. North. Am. Equine Pract. 6, 607-623 
 
RICHARDSEN, J.D. u. J.K. RINKEL (1976): 
Hemodynamic and respiratory alterations with increased intra abdominal pressure. 
J. Surg. Res. 20, 401-404 
  
RIEBOLD, T.W. (1985): 
Blood pressure measurements in the anesthetized horse; comparison of four methods 
Vet. Surg. 14, 332-337 
 
RIJEKENHUIZEN, A. u. P. V. DIJEK (2002): 
Diagnostic and therapeutic laparoscopy in the horse: experiences in 236 cases 






ROSE, J.A. u. E.M. ROSE (1992): 
Clinical experience with isoflurane anesthesia in foals and adult horses 
Proc Am Assn Equine Pract 1988;555-561 nach Matthews NS, Miller SM, Hartsfield SM, 
Slater MR 
J. Am. Vet. Assoc. 20, 559-563 
 
RÜHLE, K.H. (2001): 
Praxisleitfaden der Spiroergometrie 
Verlag Kohlhammer  
 
SCHATZMANN, U. (1978): 
Investigations of the application of controlled ventilation during rouine anesthesia in the horse 
J. Equine. med. Surg. 7, 9-15 
 
SCHATZMANN, U. (1995): 
Sedataion und Anästhesie des Pferdes 
Verlag, Blackwell Wissenschaft, Berlin 
S. 39-41, 110-117, 141 
 
SCHINDLER E., M. BENSON, A. JUNGER,M. MULLER, J. STICHER u. H. 
HEMPELMANN (2000): 
Recovery of balanced anesthesia with various inhaltion anesthetics in comparison to 
intravenous anaesthetics: a retrospective analysis of 20,060 patients 
Anaesthesiol. Intensivmed. Notfallmed. Schmerzther. 35, 375-380 
 
SCHMIDT, R.F. u. G.THEWS (1995): 
Physiologie des Menschen 
Aufl. 26, Verlag, Springer Berlin 
 
SCOTT, D.B. u. D.G. JULIAN (1972): 
Observation on cardiac arrythmias during laparoskopy 
Br. Med. J. 12, 411-413 
 
SILBERNAGEL, S. u. A. DESPOPOULOS (1991): 
Taschenatlas der Physiologie 
Aufl. 4 Verlag, Thieme Stuttgart 
S. 78 
 
STEFFEY, E.P. (1991): 
Inhalation anaesthetics and gases 
Equine Vet. J. 35, 352-379 
 
STEFFEY, E.P. u. D. HOWLAND (1980): 
Comparison of circulatory and respiratory effects of isoflurane and halothane anesthesia in 
horses 







STEFFY, E.P.u. D. HOWLAND (1980): 
Comparison of circulatory and respiratory effects of isofluran and halothan anesthesia in 
horses 
Am. J. Vet. Res. 41, 821-825 
 
STEFFEY, E.P, N. WILLITS u. M. WOLINER (1992): 
Haemodynamic and respiratory response to variabel arterial pressure of oxygen in halothane-
anesthetized horses during spontaneus and controlled ventilation 
Am. J. Vet. Res. 53, 1850-1858 
 
STEFFY, E.P., N. WILLITIS, P. WONG, S.V. HILDEBRAND, J.D. WHEAT, D.M. 
MEAGHER, D. HODGSON, J.R. PASCOE, R.B. HEATH u. C. DUNLOP (1991): 
Clinical investigation of halothnae and isoflurane for induction and maintenance of foal 
anesthesia 
J. Vet. Pharmacol. Ther. 14, 300-309 
 
STOELTING, R.K., D.E. LANGENECKER u. E.I. EGER (1970): 
Miniumum Alveolar concentration in man on awakening from methoxyfluran, halothan, ether 
and fluroxene anaesthesia 
Anesthesiologiy. 35, 5-9  
 
TANELIAN, D.L., P. KOSEK, I. MODEY u. M.B. MACIVER (1993): 
The role of the GABAA receptor/chlorid channel complex in anesthesia 
Anesthesiology. 78, 757-761 
 
TAYLOR, P.M. u. K.W. CLARKE (1999): 
Handbook of Equine Anaesthesia 
Verlag, W.B. Saunders Company LTD, London 
 
TAYLOR, P.M. u. K.W. CLARKE (1992): 
Performance of the Datex infrared anaesthetic agent monitor 
Anaesthesia. 47, 448 
 
THOMSEN, C.E., K.N. CHRISTTENSEN u. A. ROSENFALCK (1998): 
Computerised monitoring of depth of anaesthesia with isoflurane. 
Br. J. Anaesth. 63, 36-43  
 
WEICHLER, A.D. (1999): 
Einfluß von Dobutamin auf kardiovaskuläre und pulmonäre Meßwerte beim narkotisierten 
Pferd 
Hannover, tierärztl. Hochsch. Diss. 
 
WEAVER, B.M.Q. u. R.V. WALLEY (1968): 
Ventilation and cardiovascular studies during mechanical control of ventilation in horses 
Equine Vet. J. 7, 9-15 
 
WHITEHAIR, K.J., E.P. STEFFEY, N.H .WILLITIS u. M.J. WOLINER (1993): 
Recovery of horses from inhalation anesthesia 







WHITEHAIR, K.J., E..P STEFFEY, M.J. WOLINER u. N.H. WILLITIS (1996): 
Effects of inhalation anesthetic agents of horses to three houers of hypoxemia 
Am. J. Vet. Res. 57, 351-360 
 
WHITEHAIR, K.J. u. N.H.WILLITIS (1999) 
Predictors of arterial oxygen tension in anesthetized horses: 1,610 cases ( 1992-1994): 
J. Am. Vet. Med. Assoc. 215, 978-981 
 
WILHELM, W., K. BERG u. P. ALTMAYER (1993): 
Entscheidet die Wahl des Inhalationsanästhetikums die hämodynamischen Veränderungen bei 
Laparoskopie. Eine vergleichende Untersuchung zu Halothan, Enfluran und Isofluran 
Anaesthesist. 42, 136 
 
WILCOX, S. u. L.D. VANDAM (1988): 
Alas, Poor Trendelenburg an His Position ! A Critique of Its Uses and Effectivness 
Anesth. Analg. 67, 574-578 
 
WOOD, C., A.J. GANDOLFI u. P. VAN DYKE (1976): 
Lipid binding of halothan metabilite. 
Drug. Metab. Dispos. 4, 305-306 
 
WURST, H. u. U. FINSTERER (1990): 
Pathophysiologische und klinische Aspekte der Laparoskopie 
Anästhesiol. Intensivmed. Notfallmed. Schmerzther. 31, 187-197 
 
YUSA, T., T. SASARA, T. SHIMBURKURO u. Y. HIGA (1992): 
Arterial to end-tidal carbon dioxide difference during laparoscopy 
Masui. 41, 232-237 
 
ZELLER, R., E. LINON u. B. HERTSCH (1980): 
Lagerungsbedingte Muskelschäden nach Narkosen beim Pferd 








Als erstes möchte ich Herrn Dr. Lothar Köhler für die Ermöglichung der Durchführung der 
Arbeit und das enorme Engagement danken. Ganz besonders großer Dank gilt auch dem 
gesamten Team der Tierklinik Wahlstedt, insbesondere seien hier Frau Dr. Ursula Fink, Herr 
Matthias Martensen, Herr Dr. Gunnar Mewes und Frau Britta Kibke erwähnt, die mit großer 
Ausdauer, auch lange nach Dienstschluss, die ein oder andere Laparoskopie nach strengen 
zeitlichen Regeln durchführten bzw. den Anästhesisten bei der Parametererfassung unterstützt 
haben. 
 
Für die Finanzielle Unterstützung möchte ich der Firma Essex danken. 
 
Für die Überlassung des interessanten Themas und für die Unterstützung danke ich Herrn 
Prof. Ferguson. 
 
Frau Dr. Ulrike Filzek möchte ich für die sehr gute Betreuung und Unterstützung bei Fragen 
jeglicher Art danken. 
 
Großer Dank gilt meiner Schwester Ursula Kuhn und Herrn Oliver Nentwig für das Finden 
jeglicher Rechtschreib- und Grammatikfehler. 
 
Herrn Dr. Richter danke ich für das große Engagement bei der statistischen Bearbeitung 
meiner Ergebnisse sowie der kompetente Hilfe bei einigen Problemen mit dem 
Computerprogramm.  
 
Schließlich danke ich meinen Eltern und meiner Freundin Stephany Dederichs für die 
ständige seelisch-moralische Unterstützung während der gesamten Arbeit. 
 
 
 
 
 
  
 
